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Vorwort. 


Die groBe Verbreitung meines Lehrbuches innerhalb und au8erhalb 
Deutschlands‘), die mich zu der Annahme berechtigt, daB es von nicht 
ganz unbedeutendem Hinflusse auf das Denken und Handeln zahlreicher 
arztlicher Leser ist, macht es mir zur ernsten Pflicht, bei jeder Ge- 
legenheit an der Verbesserung und Vervollkommnung meines Werkes 
nach Kriften zu arbeiten. Freilich muB ich gestehen, daB mir diese 
Aufgabe bei jeder neuen Auflage meines Buches immer schwieriger 
erscheint. Denn, je mehr sich die gegenwirtig mit so groBem Eifer und 
Geschick betriebene wissenschaftliche Arbeit in den zahlreichen Spezial- 
gebieten der inneren Medizin vertieft und ausbreitet, um so weniger ist 
es dem Einzelnen miglich, auf allen diesen Gebieten mit der rastlos fort- 
schreitenden Forschung gleichen Schritt zu halten und iiberall jene Be- 
herrschung der Tatsachen und geltenden Theorien zu bewahren, die zu 
einer dem gegenwiirtigen Stande der Wissenschaft entsprechenden kurzen 
Darstellung unserer Kenntnisse notwendig ist Diese Begrenzung des per- 
sdénlichen Wissens und Kénnens hat der Verfasser hiufig schmerzlich em- 
pfunden. Er hofft aber, da’ sie ihm nicht nur zum Vorwurf, sondern 
zugleich auch zur Entschuldigung und zum Anlafi milder Beurteilung 
dienen wird, wenn der in einem Spezialgebiete besonders bewanderte 
Leser hier und da eine wesentliche Liicke oder eine irrtiimliche Angabe © 
findet. Vor allem bitte ich zu bedenken, daf ein Lehrbuch, wie das 
vorliegende, niemals die umfassenden Materialsammlungen der griéBeren 
Handbiicher ersetzen soll und kann. Meine Absicht ging nicht dahin, 
alle tiberhaupt zurzeit bekannten pathologischen Tatsachen, alle mit Recht 
oder Unrecht empfohlenen Behandlungsmethoden oder gar alle vor- 
gebrachten Theorien und Meinungen zusammenzustellen. Vielmehr wollte 
ich, von einem einheitlichen wissenschaftlichen Standpunkte aus, unter 
Hinzuziehung der Ergebnisse des eigenen Beobachtens und Nachdenkens, 
eine abgerundete Darstellung der wesentlichen gegenwirtigen Kenntnisse 
und Anschauungen von den einzelnen Krankheitszustinden geben und vor 
allem den Leser in das Verstiindnis von der Entstehung und von dem 
Zusammenhange der einxelnen Krankheitserscheinungen einfiihren. Darum 
habe ich die klinischen Erfahrungstatsachen tiberall in méglichst engen 
Zusammenhang mit den Ergebnissen der pathologischen Anatomie und 
der allgemeinen Pathologie gebracht und bin auch bei der Besprechung 
der Therapie, ohne die Bedeutung der einfachen Erfahrung zu unter- 
schiitzen, bestrebt gewesen, aus dem Wesen der Krankheitserscheinungen 
die Grundlage fiir ein rationelles ‘rztliches Urteilen und Handeln ab- 
guleiten. Ein fir die Studierenden und fiir einen weiteren iirztlichen 
Leserkreis bestimmtes Lehrbuch darf sich nicht zu einseitig an eine der 
gerade in der Wissenschaft herrschenden Strémungen anschlieBen. Es 
soll aber den Leser so weit mit allen die innere Medizin gegenwartig 
bewegenden Fragen bekannt machen, daf er wenigstens fiir den Anfang 
seiner weiteren Studien die fiihrende Richtung erhalt. 

Die beiden letzten Auflagen meines Lehrbuches habe ich infolge 
einer eigentiimlichen Fiigung des Schicksals wieder an demselben Orte 

1) Soweit mir bekannt, sind bisher von meinem Lehrbuche Ubersetzungen in 


franxisischer, englischer, italienischer, spanischer., russischer, neugriechischer, tiirkischer, 
japanischer Sprache, zum Teil in mehreren Auflagen erschienen. 
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neu bearbeitet, an dem ich vor nunmehr 30 Jahren die erste Auflage 
dieses Lehrbuches schrieb. Wie sehr haben sich wihrend dieser Zeit der 
Inhalt und die Methoden der klinischen Medizin veriindert! In den ein- 
zelnen Auflagen dieses Lehrbuches spiegelt sich, wie ich hoffe, dieser 
Entwicklungsgang in seinen Hauptatigen wieder. Trotzdem wird mir 
mancher jiingere Kliniker den Vorwurf machen, daf ich der neueren 
>experimentellen« Richtung in der inneren Medizin zu wenig Rechnung 
getragen habe. Allein ich bleibe trotz aller Wertschiitzung der experi- 
mentellen Pathologie der Uberzeugung, daB die Aufgabe des Alinikers 
vor Allem in der miéglichst genauen Beobachtung, Deutung und Ver- 
wertung derjenigen Experimente besteht, welche uns die Natur am 
Krankenbett vormacht. Das Hauptgewicht lege ich daher auch jetzt 
noch immer auf die Darstellung der klinischen Erscheinungen, wie sie 
im Einzelnen und im Gesamtverlaufe der Krankheiten dem Arzte entgegen- 
treten. Die genauere Beschreibung all der zahlreichen und wichtigen 
neueren Untersuchungsmethoden mu besonderen Lehrbiichern tiberlassen 
bleiben. Wie sehr unsere Diagnostik durch diese Untersuchungsmethoden 
an Sicherheit und Genauigkeit gewonnen hat und wie sehr wir arzte 
bemiiht sein miissen, diesen Gewinn méglichst allen Kranken nutzbar zu 
machen, kann nicht genug betont und anerkannt werden. Nur em Ubel- 
stand scheint mir daraus zu erwachsen, daf der Schwerpunkt der Kranken- 
untersuchung immer mehr vom Krankenbett fort ins Laboratorium verlegt 
wird: die Abnahme in der Ubung und im Interesse fiir die Beobachtung 
der rein klhinischen Krankheitserscheinungen. Immer wieder mache ich 
an unserem jungen iirztlichen Nachwuchs die Erfahrung, daf bei vortrefi- 
licher Ausbildung in allen bakteriologischen, chemischen und mikrosko- 
pischen Untersuchungsmethoden zuweilen eine auffallende Unsicherheit und 
Ungeiibtheit in der rein klinischen Beobachtung und Beurteilung der 
Kranken hervortritt. Ich glaube daher, dafi wir klinischen Lehrer — nicht 
nur aus praktischen, sondern auch aus ewiéssenschaftlichen Griinden — die 
rein klinische Seite des Unterrichts meben allen neueren wichtigen Er- 
rungenschaften der Diagnostik und pathologischen Physiologie nicht zu _ 
sehr auber acht lassen sollten. 

Nicht selten hért man den Vorwurf, dai das, was »in den Lehrbiichern 
steht« den Vorgiingen der Wirklichkeit nicht geniigend entspreche. Mein 
Buch verdient diesen Vorwurf hoffentlich nicht. Denn es ist ganz aus einer 
steten umfangreichen klinischen und drztlichen Tatigkeit herausgewachsen, 
weit mehr ein Produkt des Krankensaals, als des Studierzimmers. Aber 
freilich wird man nicht erwarten diirfen, nun auch wirklich alle die un- 
zibligen Miglichkeiten und Verschiedenheiten im Verlaufe der Krank- 
heiten erwahnt zu finden. Die Darstellung des Lehrbuchs kann in ge- 
wissem Sinne nur eine Abstraktion sein. Mit ihr soll der einzelne Fall 
verglichen werden, um zu erkennen, welche besonderen Eigentiimlichkeiten 
er darbietet. In dieser Beurteilung des Hinxelfalles nach seinem Verhilt- 
nis zur durchschnittlichen frztlichen Erfahrung liegt ein Hauptreiz der 
klinischen Beobachtung. Eine derartige Bewertung ist aber nur méglich, 
wenn dem Arzt die Hauptlinien der gewéhnlichen Verlaufsweise der 
Krankheiten stets gegenwirtig sind. Diese miglichst klar darzulegen ist 
die Aufgabe des Lehrbuchs. Wird sie erfiillt, so dient das Lehrbuch 
dem Arzte auch dann, wenn er erkennt, daB die Fiille der Wirklichkeit 
sich nur selten in eine einfache Regel zusammenfassen liBt. 


Leipzig, Januar 1914. 
A. Striimpell. 
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AKUTE ALLGEMEINE 
INFEKTIONSKRANKHEITEN. 


Erstes Kapitel. 
Typhus abdominalis. 


(Ileotyphus. Enierischer Typhus. Typhoid.) 


Atiologie. Die Ursache des Abdominaltyphus ist die Infektion des 
Kérpers mit einer bestimmten pathogenen Bazillenart, den von Eprrtu 
und von Kocu entdeckten, spater insbesondere durch die Untersuchungen 
GAFFKYS u. a. genauer bekannt gewordenen, zur Gruppe der »Kolibazillen« 
gehérigen Typhusbazillen. Die Typhusbazillen (s. Fig. 1) haben eine Lange 
von etwa dem dritten Teile eines roten Blutkérper- 
chens und sind ungeféhr dreimal so lang, wie breit.  < |, 4 
Doch kénnen sie unter Umstainden auch zu langen “| / y (‘x We ate 


Faden auswachsen. Ob in ihrem Inneren eine Syporen- 4 Up nN = Miyh 
bildung stattfindet, ist zweifelhaft. Die Typhusbazillen  ~/ el 


PALA Tot ae, 
zeigen in Fliissigkeiten eine sehr lebhafte Higenbewe- = | Ne \4 \ pas 
gung. Diese wird hervorgerufen durch feinste Gezfel- k HTT he 
faiden, die zuerst LorrLeR an den Enden und den \ y¥ Wy; '\ 
Seiten der Staibchen nachgewiesen hat. Mit dem Bac- Fue 
terium coli commune (EscHericn) zeigt der Typhus- Fig. 1. 
bazillus nahe Verwandtschaft (vgl. die Tabelle im = Typhusbazillen. Reinkultur. 
Anhang zu diesem Kapitel), unterscheidet sich aber ae 
von diesem vor allem dadurch, da8 er Traubenzucker nicht vergirt und 
die Milch zwar sauer macht, aber nicht zum Gerinnen bringt. Kolibazillen 
entwickeln im Gegensatz zu Typhusbazillen in Fleischbouillon Indol und 
verbreiten einen fauligen Geruch. Auf dem Dricarsxi-Conrapischen Nahr- 
boden (Lackmus-Milchzucker-Kristallviolett-Agar) bilden die Typhusbazillen 
zarte blawe Kolonien, wahrend die Kolibazillen infolge von Saurebildung 
aus dem Milchzucker in gréferen, rot aussehenden Kolonien wachsen. Das 
wichtigste Unterscheidungsmittel ist aber das Verhalten der beiden Bazillen- 
arten gegeniiber dem Blutserum von Typhuskranken (s. unten Serum- 
diagnose). Alle sonstigen Eigentiimlichkeiten der Typhusbazillen bei ihrer 
kiinstlichen Ziichtung auf den verschiedenen Nahrbéden brauchen hier nicht 
naher auseinandergesetzt zu werden. Hervorzuheben ist nur die Tatsache, dab 
die Typhusbazillen auch bei Sauerstoffabschluf gedeihen konnen, weil ‘hier 
durch ihre Vermehrung auch im Innern des Darmes verstandlich wird. 


STRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19, Aufl. I. Band. 1 
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Nachgewiesen sind die Typhusbazillen bis jetzt in den typhésen Infiltraten 
des Darmes, wo sie zwischen den Zellen liegen, ferner in einzelnen Herden in 
den Mesenterialdriisen, in Milz (s. Fig. 2), Leber, Nieren, Pleura, Meningen, 
in typhisen Krankheitsherden der Knochen, in Muskelabszessen, in Abszessen 
der Schilddriise, in entziindlich angeschwollenen Heden, in der Gallenblase, wo 
sie jahrelang, ohne Krankheitssymptome hervorzurufen, fortwuchern kénnen 
u.a. Inden Stiihlen Typhus- 
kranker werden sie bei ge- 
eigneter Untersuchungsme- 
thode haufig gefunden, fer- 
ner in der durch Punktion 
des frischen Milztumors bei 
einem Typhuskranken er- 
haltenen Fliissigkeit, nicht 
selten (etwa in 1/,—1/3 
aller Falle) im Harn von 
Typhuskranken, ferner im 
Gewebssaft der Roseola- 
Flecken und endlich — 
was von grofer praktischer 
Bedeutung ist — fast regel- 
mabig im Blut der Typhus- 
kranken (s. u.). 

Zahlreiche Versuche hat 


Fig. 2. Nach Friacs. man angestellt, um durch 
Typhusbazillen. Schnitt aus der Milz. 800:1. Einfiihrung rein geziichte- 


ter Typhusbazillen in den 

Tierkérper den Abdominaltyphus kiinstlich zu erzeugen. Dies gelingt aber 
nicht, weil die Tiere eine sehr geringe Disposition zur Erkrankung an Ab- 
dominaltyphus haben. — Die kiinstlichen Infektionsversuche haben nur dann 
einen Erfolg, wenn den Versuchstieren (Kaninchen, Meerschweinchen) groBe 
Mengen von Typhusbazillen unmittelbar in eine Vene oder in die Bauch- 
héhle gespritzt (E. FrAnkEL und Simmonps) werden. Aber auch dann 
handelt es sich mehr um eine Jntoxikation der Tiere, als um eine wirkliche 
Infektion. Denn die anatomischen Veranderungen des Typhus finden sich 
bei den Tieren nur wenig entwickelt, und die eingespritzten Bazillen selbst 
werden im Tierkérper gré8tenteils rasch zerstért (FLiGGre und Srrorinin 
u. a.). Die normalen Kérperfliissigkeiten haben die Fahigkeit, eingefiihrte 
Typhusbazillen bis zu einer gewissen Menge abzutéten (»bakterizide Fahig- 
keit«) und aufzulésen (»Bakteriolyse«). Bei dieser Auflésung der Bakterien- 
leiber entstehen die Giftstoffe, welche zur Intoxikation fiihren. — Fiitterungs- 
versuche mit Typhusstithlen sind bei Tieren bisher stets erfolglos geblieben. 
Die Erforschung der Entstehungsursachen des Typhus beim Menschen hat 

zu ermitteln, auf welche Weise und auf welchen Wegen die spezifischen Typhus- 
bazillen in den Kérper eindringen, und unter welchen Umstanden sie hier die 
Bedingungen ihrer Weiterentwicklung und der Entfaltung ihrer Krankheit 
erregenden Higenschaften finden. 
Als sicher wird allgemein angenommen, daB die Typhusbazillen in der 
Regel auferhalb des menschlichen Kérpers keine andauernde Sonder- 
existenz fiihren. Immerhin kénnen sie unter giinstigen Verhaltnissen sowohl 
in trockenem Zustande (an der Wische, an Kleidern), als auch namentlich 
im feuchten Erdboden und stagnierenden Wasser monatelang lecbensfihig 
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verharren. Zu -Manchen Zeiten treten dann an gewissen Orten die Be- 
dingungen zu einer reichlichen Entwicklung und Ubertragung der Typhus- 
bazillen auf und geben so die Gelegenheit, daB mehr oder minder zablreiche 
Menschen das Krankheitsgift in sich aufnehmen und infolge davon am Typhus 
erkranken. Auf diese Weise entstehen die haufigen gréBeren oder kleineren 
Typhusepidemien, denen die natiirlich ebenfalls méglichen und nicht seltenen 
Evnzelerkrankungen gegeniiberstehen. ‘Tritt an einem bis dahin von Typhus 
vollig freien Orte eine Typhuserkrankung auf, so ist sie in letzter Hinsicht stets 
aut die Hinschleppung des Krankheitsgiftes von auSen her zuriickzufiihren. 
Die Quelle des Typhusgiftes ist in einem schon vorher an Typhus Erkrankten 
zu suchen. Das Typhusgift mu8 daher aus dem Kérper des Erkrankten 
irgendwie nach auBen gelangen, und zwar kommen in dieser Beziehung zweifel- 
los in erster Linie die Darmentleerungen der Typhuskranken in Betracht, 
auBerdem aber auch noch der Harn der Typhuskranken, mit dem oft enorme 
Mengen virulenter Typhusbazillen nach auBen entleert werden. Personen, 
die einen Typhus durchgemacht haben, scheiden zuweilen noch Monate lang 
virulente Typhusbazillen in ihren Dejektionen aus. Besonders wichtig ist 
aber die Tatsache, da8 zur Zeit emer Typhusepidemie oder tiberhaupt 
an Orten, wo zuweilen Erkrankungen an Typhus vorkommen, auch nicht wenige 
Menschen Typhusbazillen in sich tragen und nach au8en abgeben, die kaum 
ernstlich krank erscheinen, nur ganz unbedeutende Beschwerden haben oder 
sogar anscheinend véllig gesund sind. Es liegt auf der Hand, da8 derartige 
»Bazillentrager« oder »Typhuswirte« fir die Weiterverbreitung der Krankheit 
oft von gréBerer Bedeutung sind, als schwere Kranke, die bettligerig und 
isoliert sind. Bemerkenswerter Weise sind besonders Frauen oft Jahre hin- 
durch Bazillentrager. Auch Kinder, bei denen nicht selten ganz leichte und 
daher gewi8 meist gar nicht erkannte Typhuserkrankungen vorkommen, spielen 
als Bazillentrager bei der Ubertragung der Krankheit eine Rolle. Als 
Ori, wo die Typhusbazillen sich bei den Bazillentragern so lange aufhalten, 
diirfen wir vor allem die Gallenblase annehmen, ferner vielleicht in manchen 
Fallen auch die Nveren. a, 

Uber die nahere Art und Weise, wie die Ubertragung, d. h. die Aufnahme 
der irgendwie in die Au8enwelt gelangten Typhusbazillen in den Kérper eines 
Gesunden zustande kommt, gingen die Ansichten der Forscher in friitherer 
Zeit sehr auseinander. Insbesondere standen sich lange Zeit zwei Theorien 
gegeniiber, die sogenannte Bodentheorie und die Trimkwassertheorte. Nach 
der Bodentheorie, die hauptsichlich von Perrenxorer und seinen Schiilern 
yertreten wurde, sollte der Hrdboden die hauptsichlichste Entwicklungsstitte 
fiir die Spaltpilze des Typhus sein. Erst durch Vermittlung des Bodens 
sollte das in den Ausleerungen des Typhuskranken noch nicht in wirksamer 
Form enthaltene Krankheitsgift so umgeandert werden, dafi es von neuem 
infektionsfahig wird und nun mit der dem Boden bestandig entsteigenden 
»Grundluft« eingeatmet werden kann. Ihre Hauptstiitze fand die Boden- 
theorie, auBer in den Ergebnissen der Vergleichung der Bodenbeschaffenheit 
mit der Ausbreitung der Kpidemien, namentlich in dem von Bunt und Perren- 
KOFER zunichst fiir Miinchen (spiiter auch fiir Berlin und einige andere Orte) 
nachgewiesenen Zusammenhange zwischen den Schwankungen des Grund- 
wassers und der Haufigkeit der Typhuserkrankungen. Es zeigt sich namlich, 
daB bei hohem Grundwasserstande weniger, bei einem unter dem Mittel be- 
findlichen Grundwasserstande zahlreichere Typhusfalle vorkommen. Dieses 
Verhalten erklarte Perrenxorer dadurch, daB der Grundwasserstand ge- 
wissermaGBen einen Index fiir die Feuchtigkeits- und die sonstigen Verhilt- 

lit 
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nisse des Bodens abgebe, von denen die Entwicklung der Typhusbazillen 
abhingig sei. ; z 
Diese Bodentheorie ist gegenwirtig nicht mehr haltbar. Die hauptsich- 
lichste Rolle bei der Weiterverbreitung des Typhus spielt unzweifelhaft das 
Wasser, sowohl das T'rinkwasser, wie das Nutzwasser. Der Boden ist nur 
insofern von Bedeutung, als seine Beschaffenheit fiir die Ausbreitung des 
Wassers in Betracht kommt. Schon oft sind Typhusbazillen im Wasser nach- 
wewiesen worden und bei zahlreichen Typhusepidemien der neueren Zeit hat 
man einen deutlichen Zusammenhang zwischen der Ausbreitung der Krank- 
heit und der Art der Wasserversorgung nachgewiesen. In vielen Fallen erfolgt 
die Infektion durch Brunnenwasser, das durch in der Nahe gelegene Abort- 
eruben oder sonstwie verunreinigt ist. Auch durch flieBendes Wasser kann die 
Infektion erfolgen. Manche FluBliufe sind fast bestandig durch Typhus~ 
bazillen verunreinigt. So sahen wir z. B. in Breslau haufig Typhuserkran- 
kungen bei dem Personal der Oderschiffe auftreten. Durch Infektion des 
Wassers im Quellgebiet eines Flusses (durch Jauche, Diinger u. dgl.) kénnen 
die Typhusbazillen weit stromabwarts verschleppt werden. Von besonderer 
Wichtigkeit sind die Typhusepidemien, die durch Verunreinigung der Wasser- 
leitungen in den Stadten auftreten, falls das Leitungswasser aus unreiner Quelle 
stammt und in ungeniigend filtriertem Zustande in die Leitungsréhren eintritt. 
Das jahrelange endemische Herrschen des Typhus in manchen Stadten (Ham- 
burg, Miinchen, Petersburg u. a.) erklirt sich nur durch die Beschaffenheit 
des Wasserleitungswassers, und schon oft konnte durch eine Besserung der 
Wasserversorgung mit einem Male der Typhus so gut wie vollig zum Ver- 
schwinden gebracht werden. Nicht selten erfolgt die Ubertragung der Typhus- 
bazillen aus dem Wasser in indirekter Weise, so namentlich durch Eis, durch 
kiinstliche Mineralwiasser, gewaschene Gemiise und andere Nahrungsmittel, 
vor allem aber durch verwasserte Mulch, die einen besonders giinstigen Nahr- 
boden fiir die Typhusbazillen darbietet. Aus der Art der verschiedenen In- 
fektionsméglichkeiten erklirt es sich leicht, warum in einzelnen Fallen eine 
Epidemie »explosionsartig« an einem Ort auftritt, waihrend fiir gewéhnlich die 
einzelnen Erkrankungen sich »kettenférmig« aneinander schliefSen. 
Neben allen diesen verschiedenen indirekten Ubertragungs-Méelichkeiten 
bildet freilich jeder Typhuskranke als solcher auch eine gewisse direkte Gefahr 
fiir seme Umgebung. Eine Kontagiositat des Typhus durch die Luft ist freilich so 
gut wie ausgeschlossen. Allein durch Beschmutzung der Finger mit Stuhl oder 
Urin, durch beschmutzte Gebrauchsgegenstiinde, vor allem durch die Wasche 
u. dgl. kommen Typhusiibertragungen nicht selten vor, insbesondere bei Kran- 
kenpflegerinnen, Arzten und in Krankenhiéusern zuweilen auch bei anderen 
Kranken, die in demselben Raume wie Typhuspatienten verpflegt werden. 
Auch Fliegen kénnen die Ausbreitung des Typhus vermitteln, indem sie 
Typhusbazillen auf Nahrungsmittel u. dgl. iibertragen. Je ungiinstiger die 
diuBeren Verhiltnisse sind (dichtes Zusammenwohnen, Unreinlichkeit), um 
so leichter kénnen derartige Kontakt-Infektionen erfolgen. Eine Isolierung 
der Typhuskranken ist daher unter allen Umstanden wiinschenswert, wenn 
auch die Gefahr der Ubertragung bei gehoriger Reinlichkeit und Sorgfalt recht 
gering ist. Arzte kénnen sich bei den Sektionen von Typhusleichen infizieren. 
_ Die Eingangspforte fir die Typhusbazillen ist somit in den meisten Fallen 
die Mundhdhle. Die Bazillen werden mit dem Trinkwasser, mit der Nahrung 
oder sonstwie in den Mund genommen und verschluckt. Uber die Art und die 
Wege ihrer weiteren Ausbreitung herrscht aber noch nicht vollige Klarheit. 
Wahrscheinlich kommen hier verschiedene Méglichkeiten in Betracht, worauf 
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schon die Unterschiede im klinischen Verlauf und in den Sektionsbefunden (s. 
u.) hinweisen. Sicher bilden meist die lymphatischen Apparate die hauptsich- 
lichsten Eingangspforten. Zuweilen schon in den Tonsillen, im Pharynx, im 
Magen, in der Regel aber wohl erst im Darm treten die Bazillen in den Lymph- 
apparat ein (Lymphfollikel, Peyersche Plaques). Auf dem Wege des Lymph- 
stromes breiten sich die Bazillen weiter aus (Lymphdriisen), durch den Ductus 
thoracicus gelangen sie in den Blutstrom und von hier aus in die einzelnen 
Organe. An manchen Stellen (Milz, Knochenmark u. a.) kénnen sie sich be- 
Sonders festsetzen. Ob die Typhusbazillen auch vom Blutstrom aus von 
neuem in die Darmwand eindringen kénnen, ist noch nicht sicher fest- 
gestellt. 

Wie bei den meisten anderen Infektionskrankheiten, so hangt aber auch 
beim Typhus das Zustandekommen der Infektion nicht nur von den duBeren 
Bedingungen, sondern auch von einer individuellen Disposition ab, d. h. von 
der individuell verschiedenen Méglichkeit, das eingedrungene Gift vor der 
Entfaltung seiner schidlichen Wirkungen im Kérper zu zerstéren. Auch 
in den starksten Typhusherden, wo die Gelegenheit zur Infektion sicher eine 
allgemeine ist, bleiben manche Personen von der Krankheit verschont. Die 
eigentliche Ursache der verminderten Disposition oder gar der Immunitit 
einzelner Personen gegeniiber der Erkrankung ist wahrscheinlich in der An- 
wesenheit spezifischer Schutzstoffe zu suchen. Andererseits zeigen sich die 
Unterschiede der Disposition aber auch in verschiedenen aéuBeren Umstinden. 
Dabei darf man aber nicht der »Disposition« zuschreiben, was nur auf den 
verschiedenen Méglichkeiten der Infektion beruht. 

Zweifellos ist der Einflu8, welchen das Lebensalter auf die Disposition 
zur Erkrankung ausiibt. Der Typhus ist vorzugsweise eine Krankheit der 
jugendlichen, kraftigen Personen im Alter von 15 bis 30 Jahren. Im héheren 
Alter wird er erheblich seltener, wenngleich auch Erkrankungen von Sechzig- 
und Siebzigjihrigen vorkommen. Die friiher oft betonte Immunitat der 
Kinder gegen den Typhus beruht auf einer Verkennung der Krankheit (s. 0.). 
Kinder unter einem Jahre scheinen in der Tat nur ausnahmsweise schwerer 
befallen zu werden. Im iibrigen kommen Typhusfalle bei Kindern keines- 
wegs selten vor. Ein besonderer EinfluB des Geschlechtes auf die Haufig- 
keit der Typhuserkrankung ist nicht mit Sicherheit festzustellen. Psychische 
Erregungen und grébere Didtfehler scheinen die Disposition zur Erkrankung 
zu steigern. 

Andererseits hat man viele Umstinde angefiihrt, die einen gewissen Schutz 
gegen den Typhus gewihren sollen, so namentlich die Schwangerschaft, das 
Wochenbett, andere, bereits bestehende Krankheiten (Tuberkulose, Herzfehler 
u. a.). Die meisten dieser Angaben erweisen sich bei ausgedehnterer Er- 
fahrung als ganz zweifelhaft. Sicher ist nur, daB das emmalige Uberstehen 
eines Typhus einen ziemlich groBen (jedoch nicht vollstandigen) Schutz gegen 
ein spiteres, neues Befallenwerden von der Krankheit gewahrt. Diese schon 
lange empirisch auch bei vielen anderen Infektionskrankheiten festgestellte 
Tatsache ist der Ausgangspunkt fiir alle neueren, so héchst interessanten 
Untersuchungen von Bucuner, Benrinc, Enriicu, PFEIFFER U. a. iiber die 
natiirliche und kiinstliche Immunitiét geworden, tiber die Bildung besonderer 
Schuizstoffe in dem Blutserum und in den Geweben (Antitoxine, Bakterio- 
lysine, Agglutinine usw.). In einer »Typhus-Gegend« sind die Kingeborenen 
haufig durch leichte Infektionen wahrend der Kindheit schon immunisiert, 
wahrend neu eingewanderte Personen besonders leicht von der Krankheit 
befallen werden. 
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Endlich muB noch angefithrt werden, da8 die Bedingungen fiir eine reich- 
lichere Entwicklung und haufigere Ubertragung der Typhuskeime zweifellos 
von der Jahreszeit abhingig sind. Nach den bisherigen Zusammenstellungen 
fallen die meisten Typhusepidemien in die Monate August bis November, 
wihrend gewéhnlich vom Dezember bis zum Frithjahr die Zahl der Typhus- 
fille erheblich abnimmt. 

Allgemeiner Krankheitsverlauf. Vielfache Erfahrungen haben gezeigt, 
da® nach einer erfolgten Infektion mit Typhusgift erst eine gewisse Zeit ver- 
streicht, ehe die Krankheitssymptome auftreten. Die Linge dieser Zeit, 
der sogenannten »Inkubationsdauer« des Typhus, ist, im Gegensatz zu manchen 
anderen Infektionskrankheiten, keine ganz bestimmte. Dies hangt z. T. gewiB 
damit zusammen, daB man den Beginn der eigentlichen Jnfektion, d.h. des 
Eintritts der Bazillen in die Kérpersdfte oder Kérperzellen (nicht nur in die 
Mundhéhle oder in den Darmkanal!) garnicht genau feststellen kann. Im all- 
gemeinen berechnet man die Inkubationsdauer des Typhus zu etwa 1—2 
Wochen. Zuweilen betriagt sie aber sicher weniger, nur einige Tage, zuweilen 
anscheinend noch mehr. Wiahrend dieser Zeit fiihlen sich die Kranken ent- 
weder noch ganz wohl, oder es treten einzelne leichte Beschwerden auf, die je 
nach der Empfindlichkeit der Kranken mehr oder weniger von ihnen beachtet 
werden. Diese »Prodromalerscheinungen« bestehen in allgemeiner Mattigkeit, 
Unlust zur Arbeit, Appetitlosigkeit, leichten Kopfschmerzen, Gliederschmerzen 
u. dgl. Sie dauern manchmal nur wenige Tage. Nicht selten geben die Kran- 
ken spiiter aber auch an, daf sie das »Herannahen der Krankheit schon wochen- 
lang in sich gefiihlt hatten « 

Der Ubergang der Prodromalerscheinungen in die eigentliche Krank- 
heit geschieht zuweilen so allmahlich, da es ganz unméglich ist, einen be- 
stimmten Tag als ersten Krankheitstag zu bezeichnen und zum Ausgangs- 
punkte der Zahlung zu machen. Gewéhnlich lassen aber die ersten deut- 
lichen Fiebererscheinungen, Frésteln, Hitze und das damit verbundene 
vermehrte allgemeine Krankheitsgefiihl den Beginn der Krankheit wenig- 
stens annahernd feststellen. Ein ausgesprochener anfdnglicher Schiittel- 
frost gehort zu den Ausnahmen. Nach dem Beginne des Fiebers werden die 
meisten Kranken bald bettlagerig, doch kommt es oft genug vor, da die 
Kranken teils aus eigener Energie sich zwingen oder auch durch Not ge- 
zwungen sind, noch tagelang fortzuarbeiten. 

Man hat mehrfach versucht, den gesamten Krankheitsverlauf des Abdominal- 
typhus in einzelne Pertoden einzuteilen. Am natiirlichsten erscheint die 
Einteilung in die drei Stadien der Entwicklung, der Hohe und der Abheilung 
der Krankheit (Stadium incrementi, St. acmes und St. decrementi). In der 
gewohnlichen arztlichen Sprechweise rechnet man dagegen am hiaufigsten 
nach Krankhettswochen. Die erste Woche entspricht dem Anfangsstadium, 
die zweite und in allen schweren Fallen auch die dritte Woche der Hohe der 
Krankheit, die vierte (in den leichten Fallen die dritte) Woche der Abheilung. 
Bei der groBen Mannigfaltigkeit des Krankheitsverlaufes kommen aber natiir- 
lich die verschiedensten Abweichungen von diesem Schema vor. Die nach- 
folgende kurze Ubersicht iiber den Krankheitsverlauf entspricht nur den 
voll entwickelten Typhusfallen. Zu bemerken ist, daB die einzelnen Epidemien 
oft gewisse Higentiimlichketten zeigen in bezug auf die allgemeine Schwere 
des Krankheitsverlaufs, das Auftreten gewisser Komplikationen, den Ein- 
tritt von Rezidiven u. a. 

In der ersten Woche, dem Initialstadium, nehmen die allgemeinen Krank- 
heitserscheinungen rasch zu. Die Kranken werden bei schwererer Erkrankung 
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sehr. matt und hinfallig, haben meist ziemlich heftigen Stirnkopfschmerz, voll- 
standige Appetitlosigkeit, aber starken Durst. Das allmahlich immer héher 
ansteigende Fieber gibt sich durch die subjektiven Kmpfindungen des ab- 
wechselnden Frostes und der Hitze, objektiv durch die heiBe trockene Haut, 
die trockenen Lippen, die trockene, belegte Zunge zu erkennen. Der Schlaf 
ist unruhig. Hervorstechende Symptome von seiten der Brustorgane fehlen 
meistens. Nur zuweilen klagen die Kranken tiber Oppressionsgefiihl auf 
der Brust oder haben etwas Husten. Der Puls ist deutlich, aber meist nicht 
auffallend stark beschleunigt, voll, zuweilen schon jetzt dikrot. Manch- 
mal tritt voriibergehend miBiges Nasenbluten ein. Der Leib ist gewéhnlich 
nicht besonders aufgetrieben, gar nicht oder nur wenig empfindlich. Doch 
kommen gelegentlich auch Klagen iiber schmerzhafte Empfindungen im 
Abdomen und Kreuzschmerzen vor. Der Stuhl ist meistens angehalten. 
Die Milz zeigt in der Regel schon jetzt eine deutlich nachweisbare 
Schwellung. 

Gewohnlich schon vor dem Ende der ersten Woche beginnt das Héhe- 
stadiwm der Krankheit. Die schweren Allgemeinerscheinungen halten an 
oder steigern sich noch weiter. Das Fieber erhalt sich dauernd auf einer 
ziemlichen Hohe. Die Benommenheit des Kranken nimmt zu. Nicht selten 
stellen sich, besonders nachts, Delirien ein. Auf den Lungen entwickelt sich 
eine mehr oder weniger starke und ausgebreitete Bronchitis. Der Leib wird 
mehr aufgetrieben. Auf der Rumpfhaut tritt gewéhnlich am Anfange der 
zweiten Woche eine Anzahl kleiner, bla8roter Flecke, die Roseolen, auf. An 
Stelle der Verstopfung tritt ein maBig starker Durchfall. Taglich erfolgen 
etwa zwei bis vier diinne, hellgelbe Stiihle. 

Die dritte Woche, wahrend welcher in den schweren Fallen die genannten 
Symptome fortdauern, ist vorzugsweise die Zeit der zahlreichen Komplikationen 
und besonderen Krankheitsereignisse, von denen unten ausfihrlich die Rede 
sein wird. Nimmt die Krankheit einen giinstigen Verlauf, so tritt am Ende 
der dritten Woche ein Nachlap des Fiebers ein. Damit werden gewohnlich 
auch die Allgemeinerscheinungen besser. Das Sensorium wird freier, die 
Kranken schlafen besser, bekommen etwas Appetit. Die vorhandenen Er- 
scheinungen von seiten der Lungen und der Digestionsorgane lassen nach, 
die Kranken treten allmahlich in die Rekonvaleszenz ein. 

Wir beginnen die Darstellung der Einzelheiten mit der Besprechung des 
Fieberverlautes. ‘ 

Fieberverlauf. Die Beobachtung der Eigenwirme beim Typhus ist so 
unerlaBlich notwendig fiir die Beurteilung jedes einzelnen Falles, da kein 
wissenschaftlicher Arzt einen Typhus ohne regelmaBig angestellte Temperatur- 
messungen behandeln darf. Die Messungen werden am besten im Rektum 
gemacht; doch kommt man mit sorgfdltigen Achselhohlenmessungen auch 
aus. Die Haufigkeit der Messungen mu8 sich natiirlich nach den duberen 
Umstinden richten, doch werden drei bis vier Messungen tiglich meist an- 
gestellt werden kénnen. Nachts, zumal wenn die Kranken Schlafen, braucht 
in der Regel nicht gemessen zu werden. Line Ubersicht tiber den Fieber- 
verlauf ist nur dadurch zu gewinnen, da® die Hinzelmessungen graphisch in 
einer fortlaufenden »Temperaturkurve« dargestellt werden. Die Beachtung der 
fortlaufenden Fieberkurve ist nicht das einzige, aber gewiB das beste Mittel 
zu einer vorliufigen raschen Orienticrung iiber den Gesamtcharakter und den 
Gesamtverlauf des einzelnen Krankheitsfalles. In der Fieberkurve spiegeln sich 
die ‘Anderungen des Krankheitsverlaufs, Besserungen, Verschiimmerungen, 
Komplikationen, Riickfalle, meist deutlich wieder. ; 
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Seit WuNDERLICHS klassischen 
Untersuchungen iiber den Fieber- 
verlauf bei akuten Erkrankungen 
spricht man oft von der »typi- 
schen Fieberkurve« des Abdomi- 
naltyphus. Man muS zugeben, dab 
WuNDERLICH zu sehr schematisiert 
und oft zu rasch verallgemeinert 
hat. Trotzdem enthalten alle seine 
Angaben viel Wahres, und noch 
jetzt ist es m. E. unbedingt nétig, 
sich an das alte Schema zu halten. 
Die Wirklichkeit entspricht natiir- 
lich fast niemals ganz dem Schema; 
wir haben das Schema aber trotz- 
dem noétig, um danach alle die 
zahlreichen méglichen Abweichun- 
gen zu bemessen und zu beur- 
teilen. Die typische Fieberkurve 
des Abdominaltyphus (vgl. Fig. 3) 
zerfallt in drei bzw. vier Ab- 
schnitte. Der erste Abschnitt, die 
Initialperiode oder das pyrogene- 
tische Stadium, kommt am sel- 
tensten zur Beobachtung, da die 
Kranken zu dieser Zeit hiaufig 
noch nicht 4rztlich behandelt 
werden. Die Initialperiode des 
Fiebers dauert in der Regel etwa 
3—4 Tage, selten noch linger, 
wahrend welcher Zeit die Tempe- 
ratur meist allmahlich staffelformig 
ansteigt, so daB sowohl die Morgen- 
als auch die Abendtemperatur je- 
des Tages etwa 1—11/,° hiéher ist, 
als an dem vorhergehenden Tage. 
Ein plétzliches hohes Ansteigen 
des Fiebers, wie bei manchen an- 
deren Krankheiten, kommt im 
Beginne des Abdominaltyphus fast 
niemals vor. 

Der zweite Abschnitt der Kurve 
stellt das sogenannte Fastigiwm 
dar. Es entspricht dem Héhe- 
stadium der Krankhett. Wahrend 
dieser Zeit zeigt das Fieber in 


den meisten schwereren Fallen im allgemeinen den Charakter der »Febris 
continua«, d. h. die spontanen Remissionen des Fiebers betragen selten 
mehr als 1°C. Hierbei fallen fast stets die tieferen Temperaturen in die 
Morgenstunden, die hdheren in die Abendstunden. Die Morgenremissionen 
betragen in den mittelschweren Fallen 39,0—39,5°, die Abendsteigerungen 


40,0—40,5°. 


Temperaturen, die an 41°C heranreichen oder diese Hohe 


Typhus abdominalis. Fieberverlaut. 9 


iiberschreiten, kommen nur in sehr schweren Fallen vor. Tiefere Morgen- 
remissionen sind stets ein giinstiges Zeichen, wahrend Morgentemperaturen 
von 40°C und dariiber gewéhnlich auf einen schweren Verlauf schlieSen 
lassen. Die Dauer des Fastigiums ist je nach der Schwere und Hartnackig- 
keit des Falles verschieden. Sie kann nur wenige Tage betragen oder 
11/.—2 Wochen, bei schweren Erkrankungen noch mehr. 

In vielen leichten und mittelschweren Fallen schlie8t sich unmittelbar an 
das Fastigium die Periode der Abheilung an. In schweren Fallen schiebt 
sich aber nicht selten zwischen diese beiden Perioden noch ein Stadium 
ein, das WunpeErLIcH sehr bezeichnend das amphibole Stadiwm genannt 
hat. Die Temperaturkurve wird unregelmiSig und schwankender. Die 
Morgenremissionen sind zuweilen schon recht tief, ja bis an die Norm 
reichend, die Abendtemperaturen aber oft noch sehr hoch. Man hat daher 
dieses Stadium auch die »Periode der steilen Kurven« genannt. Im allge- 
meinen gilt tiberhaupt der Satz, da8 man, je langere Zeit ein Abdominal- 
typhus andauert, um so mehr Unregelmafigkeiten im Fieberverlaufe er- 
warten muB. 

Das letzte Stadium, in den leichten und mittelschweren Fallen das dritte, 
in den schwereren Fallen gewéhnlich erst das vierte, ist die Periode der 
Deferveszenz, der Abheilung. Das Charakteristische dieser Periode beim Typhus 
liegt darin, da8 die Entfieberung niemals kritisch (rasch), sondern stets all- 
mahlich, in Form einer Lysis geschieht. Die Dauer der Deferveszenz ist 
gewohnlich eine langere, als die Dauer des Initialstadiums. Sie betriigt 
etwa 5—8 Tage, oft noch mehr. Gewéhnlich geht die Temperatur staffel- 
férmig herunter, so daf mit jedem folgenden Tage sowohl die Morgen- 
remissionen, als auch die Abendsteigerungen um 1/,—1°C niedriger werden. 
Diese Zickzackform der Kurve, wobei kleine Unregelmafigkeiten natiir- 
lich sehr haufig vorkommen, mu8 als die Regel gelten. Nicht gar selten 
findet die Entfieberung aber auch in der Weise statt, da die Morgen- 
remissionen vom Beginn der Entfieberungsperiode an sogleich sehr tief, bis 
zur Norm herabgehen, wahrend die Abendsteigerungen von Tag zu Tag 
niedriger werden, bis auch sie die normalen Werte nicht mehr tbersteigen. 
Viel seltener kommt eine dritte Form der Abheilung vor, bei der die Morgen- 
remissionen alltaglich tiefer werden, wahrend die Abendsteigerungen noch 
einige Tage lang etwa die gleiche Héhe beibehalten. Wiederholt haben wir 
das Fieber wahrend der Abheilung einen tertianen Typus annehmen sehen. 

An die eben gegebene Darstellung des Fiebertypus miissen wir Jetzt 
noch eine Anzahl praktisch wichtiger Bemerkungen ankniipfen. 

Die Initialperiode bietet besondere Abweichungen von dem angegebenen 
Verhalten nicht dar. Unterschiede ihrer Gesamtdauer werden in der Regel 
nur innerhalb gewisser, ziemlich enger Grenzen beobachtet. — ahs 

Das Fastigium zeigt, wie schon erwahnt, die gréBten Verschiedenheiten in 
seiner Dauer. In leichten Fallen fehlt es ganz, so daB manche leichte Palle nur 
aus einer Periode des allmihlich ansteigenden Fiebers und einer sich fast un- 
mittelbar daran anschlieBenden langsamen Deferveszenz bestehen. Die Gesamt- 
dauer solcher leichten Erkrankungen betragt nur 11/.—2 Wochen. In an- 
deren, ziemlich haufigen Fallen, die zwar oft recht lange dauern, aber doch meist 
zu den leichten gehéren, zeigt das Fieber nicht den kontinuierlichen Charakter, 
sondern ist remittierend. Die Unterschiede zwischen den Morgen- und Abend- 
temperaturen betragen 11/.—2°. Dabei sind die absoluten Temperatur- 
héhen oft auch nicht sehr bedeutend, so daB die Fieberkurve° anfangs irre- 
leitend wirkt und z. B. eher den Verdacht einer Tuberkulose hervorruit. 
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Wir haben friiher in Leipzig eine Anzahl von Fallen gesehen, wo das Fieber 
- fast wihrend der ganzen Krankheit ausgesprochen «ntermittierend war, wo 
withrend 2—3 Wochen stets auf normale Morgentemperaturen abendliche 
Steigerungen bis 40° und dariiber folgten. Auch diese Fille gehérten ihrem 
Gesamtverlaufe nach zu den leichteren. . 

Verschiedene Einfliisse (abgesehen von therapeutischen Hingriffen) konnen 
im Verlaufe des Fastigiums eine voriibergehende tiefere Temperaturermiedrigung 
zur Folge haben. Am 7.—10. Tage der Krankheit kommt eine solche zu- 
weilen spontan vor. Beim Eintritt stairkerer Darmblutungen (s. u.) sinkt 
die Temperatur haufig mehrere Grade, ebenso bei den selteneren starken 
Blutwngen aus der Nase. Tritt bei typhuskranken Frauen Abort oder Frih- 
geburt ein, so beobachtet man ebenfalls oft einen tieferen Niedergang der 
Kigenwarme, selbst wenn der Blutverlust dabei nicht sehr stark ist. Auch 
Darmperforationen bewirken hiufig ein rasches Sinken der Temperatur. Zu- 
weilen werden eintretende Psychosen von einer maBigen, aber auffallenden 
Erniedrigung der Temperatur begleitet. Endlich sind die mit eintretender 
Herzschwiche (sehr kleinem, aber ungemein frequentem Pulse) und all- 
gemeiner Hinfallickeit verbundenen plotzlichen tiefen Senkungen der Tempe- 
ratur zu erwihnen, die man als Kollapse bezeichnet. Jeder derartige 
stiirkere Kollaps gehért zu den gefiahrlichsten Ereignissen und erfordert ein 
rasches und energisches Eingreifen von seiten des Arztes (s. u.). 

Hintretende drtliche Komplikationen (Pneumonien, Entziindungen des 
Ohres, der Parotis u. a.) sind meist mit einer hoheren Steigerung des Fiebers 
verbunden. Zugleich wird das Fieber dabei oft unregelmaBiger. Diese Um- 
stinde bedingen hauptsichlich den grofen praktischen Wert der Thermometric. 
Fast jede erneute Steigerung des Fiebers oder iiberhaupt jede erhebliche 
Anderung in dem gewohnlichen Temperaturverlauf hat ihre besondere Ur- 
sache und ist daher fiir den behandelnden Arzt eine Mahnung zu erhdéhter 
Aufmerksamkeit. Nicht selten wird die Ursache der Fieberaénderung erst 2 
bis 3 Tage spater nachweislich. 

Die Periode der Deferveszenz erleidet am hiufigsten dadurch eine Ab- 
weichung von dem typischen Verhalten, da8 sie sich sehr in die Linge zieht, 
in ein »lenteszierendes Stadium« iibergeht. Die Temperaturen sind hierbei 
morgens meist normal, abends treten aber immer wieder kleine oder maBige 
Fiebersteigerungen ein. Die Ursache dieses lange Zeit anhaltenden Fiebers 
kann manchmal in irgendeiner noch nicht vollig abgeheilten Lokalkomplikation 
gefunden werden, haufig ist aber eine solche auch nicht nachweislich. Man 
ist dann gewohnlich geneigt, an lenteszierende, nicht zur Heilung gelangende 
Darmgeschwiire oder an Erkrankungen der Mesenterialdriisen u. dgl. zu 
denken. Jedenfalls beweist jede noch vorhandene abnorme Temperatur- 
erhéhung, da der KranheitsprozeB nicht véllig abgeschlossen ist. Die Dauer 
des lenteszierenden Fiebers kann Wochen betragen. Es schlieBt sich be- 
sonders an abgelaufene schwere Fille an, doch kénnen namentlich bei 
alteren oder sonst schwichlichen Personen auch leichtere Erkrankungen 
ziemlich friih den lenteszierenden Charakter annehmen. An diese letzt- 
erwahnten Falle schlieSen sich endlich einige vereinzelte Beobachtungen 
an, wo wahrend des ganzen Typhus gar keine oder nur ganz geringe Fieber- 
temperaturen nachweislich waren. 

Der Eintritt in die villige Rekonvaleszenz ist durch kein einziges Anzeichen 
auch nur annihernd so sicher zu bestimmen, wie durch das dauernde Ausbleiben 
der Temperatursteigerungen. Zuweilen treten aber in der Rekonvaleszenz vor- 
tibergehende neue Temperatursteigerungen ein, nach einem Didtfehler, nach dem 
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ersten Aufstehen, nach linger dauernder Obstipation oder nach einer psychischen 
Erregung. In anderen Fallen hingt das neue Fieber von irgendeiner drt- 
lichen Nachkrankheit, z. B. einem Furunkel, einem Driisenabsze® u. dgl., ab. 
Manchmal ist aber auch eine Ursache fiir dieses Fieber trotz genauester Unter- 
suchung nicht nachweislich. So kommen namentlich in der ersten Zeit der 
Rekonvaleszenz zuweilen hohe, sogar unter Frost eintretende Steigerungen 
vor, die sich einige Male wiederholen kinnen, stets aber bald zur Norm zuriick- 
kehren. Fir diese kurzdauernden, aber hohen Fiebersteigerungen laBt sich 
gewohnlich gar keine bestimmte Ursache nachweisen. Jedenfalls mu8 aber 
irgendwo (in einer Mesenterialdriise oder sonstwo) ein neues Aufflackern 
der Infektion stattfinden. Ubrigens sind solche plotzliche hohe Steigerungen 
meist ohne weitere Bedeutung. 

Die unter den eben angegebenen Verhiltnissen eintretenden neuen Fieber- 
steigerungen bezeichnet man am besten als Nachfieber bzw. fieberhafte Nach- 
krankheiten im Gegensatz zu den eigentlichen Typhusrezidiven. Beim ab- 
dominalen Typhus kann sich naimlich nach Ablauf der Krankheit der ganze 
Proze8 noch einmal wiederholen, welchen Vorgang man mit dem Namen 
eines Rezidivs, eines Riickfalls, bezeichnet. Die naiheren Verhiltnisse des 
Fiebers hierbei werden unten im Zusammenhange mit allen iibrigen Eigen- 
tiimlichkeiten der Typhusrezidive besprochen werden. 


Erscheinungen und Komplikationen von seiten der einzelnen Organe.!) 


Ehe wir auf die genauere Erérterung der einzelnen Erscheinungen des . 
Typhus eingehen, méchte ich hier eine kurze allgemeine Bemerkung voran- 
schicken, die fiir das richtige Verstandnis fast aller Infektionskrankheiten 
von gréBter Bedeutung ist. Zu den direkten typhdsen Symptomen rechnen 
wir alle diejenigen Krankheitserscheinungen, die unmittelbar durch die 
Typhusbazillen selbst oder ihre chemischen Giftwirkungen hervorgerufen 
sind. Andererseits ist aber jeder Mensch, der an einem Typhus erkrankt 
ist, zahlreichen sekunddren Infektionen (sog. Mischinfektionen) ausgesetzt 
(von den Darmgeschwiiren, von der Mundhohle aus, in den Lungen usw.), 
deren Eintritt erst durch die vorher bestehende typhése Infektion erméglicht 
oder wenigstens erleichtert wird. Alle die auf diese Weise entstehenden 
Krankheitserscheinungen, die sich mit den echt typhésen Symptomen zu dem 
gesamten Krankheitsbilde vereinigen, miissen wir, streng genommen, als 
Komplikationen des Typhus bezeichnen. Im einzelnen Fall ist es keines- 
wegs immer leicht zu entscheiden, ob eine besondere Erscheinung typhoser 
Natur ist oder eine Komplikation darstellt. An der grundsatzlichen Sonderung 
dieser zwei Arten von Krankheitserscheinungen miissen wir aber festhalten, 
wenn wir einen tieferen Einblick in das Wesen und die Entstehung des ge- 
samten Krankheitsverlaufes gewinnen wollen. ; 

1. Digestionsapparat. Mundhéhle. Gehororgan. Parotis. Wenn wir 
bei der Besprechung der spezielleren Verhialtnisse mit den Erscheinungen 
von seiten des Darmkanals beginnen, so ist dies dadurch gerechtfertigt, dab 
die anatomischen Verdénderungen im Darm fir den Abdominaltyphus von 
fast pathognostischer Bedeutung sind und ihm seinen Namen verschafft 
haben. Freilich wissen wir heute, daB die Darmerkrankung nur einen Tevl 
des gesamten typhésen Krankheitsprozesses darstellt. In klinischer Beziehung 
konnen die Darmverinderungen zwar auch von hervorragender Bedeutung 
werden, in der Mehrzahl der Fille treten aber die Darmerscheinungen kli- 


1) Um Wiederholungen zu vermeiden, haben wir im folgenden die Besprechung der 
anatomischen Verdnderungen mit der Darstellung der klinischen Symptome vereinigt. 
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nisch gegeniiber den von der Gesamtinfektion des Kérpers abhangigen All- 
gemeinerscheinungen durchaus in den Hintergrund. tevee\ ¢ 

Die charakteristische typhése Darmaffektion besteht vorzugsweise in 
einer Erkrankung der Peyerschen Plaques, und zwar besonders im wnteren 
Tlewm. In der ersten Woche schwellen die Plaques allmahlich an (Stadvwm 
der markigen Infiltration). Die iibrige Schleimhaut zeigt dabei die in starkerem 
oder geringerem Mafe vorhandenen Erscheinungen der einfachen katarrha- 
lischen Entziindung. In der zweiten Woche bilden sich auf der Oberfliche 
der Plaques nekrotische Schorfe, die sich in der dritten Woche vom Rande 
her abstoBen und so die Entstehung der typhdsen Geschwiire bewirken. Gegen 
Ende der dritten Woche reinigen sich die Geschwiire, worauf in der vierten 
Woche bei den giinstig verlaufenden Fallen die Heilung der Geschwiire erfolgt. 
Es bilden sich glatte, oft diffus pigmentierte Narben, die erfahrungsgemaéf 
fast nie zu Stenosierungen des Darmes fiihren. AuSer an den eigentlichen 
Plaques gehen dieselben Prozesse auch an mehr oder weniger zahlreichen 
solitdren Follikeln vor sich. In den leichteren Fallen von Typhus (s. u.) kommt 
es iibrigens wahrscheinlich haufig gar nicht zu einer wirklichen Geschwiirs- 
bildung. Die Schwellung des lymphatischen Gewebes geht dann zuriick, bevor 
eine Nekrose desselben eingetreten ist. Das Vorkommen der T'yphusbazillen 
in den Peyerschen Plaques und in den Follikeln des Darmes ist schon oben 
erwahnt. 

Die Zahl und die GréBe der gebildeten Geschwiire steht durchaus nicht 
immer in einem geraden Verhiltnis zur Schwere des Falles. Wenn auch 
haiufig eine besonders ausgebreitete Darmaffektion bei tédlich endenden 
Erkrankungen gefunden wird, so beobachtet man doch andererseits auch 
nicht ganz selten tédliche Faille, bei denen sich nur einige wenige Geschwiire im 
Darme vorfinden. In vereinzelten Fallen fehlt die Darmerkrankung sogar 
ganz und man findet nur eine Schwellung der mesenterialen Lymphdriisen. 
In Fallen mit ausgedehnter Darmerkrankung findet man meist auch im Dick- 
darm follikulire Geschwiire (Kolotyphus). 

Die klinischen Symptome von seiten des Darmkanales treten, wie gesagt, 
nur ausnahmsweise in den Vordergrund der Krankheit. In der ersten Zeit 
des Typhus besteht in der Regel Verstopfung. Diese kann in manchen Fallen 
wahrend der ganzen Krankheit andauern, so da8 die Patienten nur alle 
2—3 Tage, haufig erst nach einem Klysma, eine Stuhlentleerung haben. 
In der Regel stellt sich aber von der zweiten Woche an ein maBiger Durch- 
fall ein. Die Zahl der taglich entleerten Stiihle betrigt etwa zwei bis vier, 
zuweilen auch mehr. Ihr Aussehen ist gewéhnlich charakterisiert durch 
die hellgelbe Farbe (»erbsenfarbene Stiihle«). Beim Stehen schichten sie 
sich in eine obere, triibe, fliissigere, und in eine untere, aus gelben, kriimligen 
Massen bestehende Schicht. Ihre Reaktion ist meist alkalisch. Muikroskopisch 
findet man neben Speiseresten und kérnigem Detritus einzelne Epithelzellen, 
Rundzellen, sehr haufig Tripelphosphatkristalle und zahllose Bakterien. 
Typhusbazillen kénnen, wie erwahnt, zwar nicht immer, aber doch haufig 
in den Stuhlentleerungen nachgewiesen werden (s. u.). 

Starke Diarrhéen (zehn Stithle taglich und mehr) kommen verhiltnis- 
maBig selten vor. In schweren Fallen sahen wir bisweilen die Stithle einen 
dysenterischen Charakter annehmen. Die Sektion zeigte eine besonders 
starke Erkrankung des Kolons mit diphtheritischer Entziindung seiner 
Schleimhaut. Wahrscheinlich handelte es sich um sekundéire Komplikationen. 

_ Meteorismus des Darmes, besonders des Dickdarmes, kommt haufig vor; 
eine deutliche leichte Auftreibung des Leibes mit etwas »schwappendem« 


Typhus abdominalis. Digestionsapparat. 13 


oder »luftkissen-ahnlichem« Gefiihl ist sogar ein fiir die Diagnose des Typhus 
verwertbares Symptom. In der Regel bleibt aber der Meteorismus in 
maBigen Grenzen. Man beobachtet sogar manchmal schwere Typhuskranke, 
bei denen der Leib stets eingesunken ist. Starker Meteorismus ist stets 
eine unangenelime Komplikation. Wahrscheinlich hiingt er von einer toxischen 
Lahmung der Darmwand ab. Wir sahen einen tddlich endenden Fall 
mit ungewodhnlich hochgradigem Meteorismus, wobei es sich um einen 
fast ausschlieBlichen Kolotyphus handelte und die kolossale Ausdehnung 
des Dickdarmes die Auftreibung des Leibes bewirkt hatte. Das bei vielen 
Typhuskranken schon im Anfange der Krankheit durch Druck auf die 
lleocécalgegend zu. erzeugende Geriusch (»Jleocécalgurren«) hingt von dem 
drtlichen Meteorismus des Darmes in der Ileocécalgegend ab und ist insofern 
bis zu einem gewissen Grade charakteristisch, wenn auch natiirlich nicht 
von besonders groSer diagnostischer Bedeutung. Spontaner Letbschmerz 
fehlt haufig ganz. Zuweilen kommen aber doch Fille vor, wo die Patienten 
fast wahrend der ganzen Krankheit immerfort tiber Leibschmerzen klagen. 
Gegen Druck ist der Leib meist etwas, selten in héherem MaSe empfindlich. 

Starkere Druckempfindlichkeit findet sich zuweilen bei eintretender Ver- 
stopfung. Manchmal weist sie auch auf eine Beteiligung des Peritoneums 
(auch ohne Perforation, s. u.) hin. 

Wir haben jetzt noch zwei praktisch auBerst wichtige Erscheinungen zu be- 
sprechen, die beide in unmittelbarem Zusammenhange mit der Natur der typhésen 
Darmerkrankung stehen: die Darmblutungen und die Perforation des Darmes. 

Darmblutungen entstehen im Verlaufe des Typhus dadurch, da8 bei der 
Bildung und AbstoBung der Geschwiirsschorfe GefaBwande arrodiert werden. 
Die Darmblutungen kommen daher, entsprechend den anatomischen Vor- 
giingen an den Pryerschen Plaques, am haufigsten gegen Hnde der zweiten 
und in der dritten Woche des Typhus vor. Das Blut wird in den. Darm er- 
gossen und mit dem Stuhle entleert. Seine Menge ist gering oder kann 
1/.—1 Liter und noch mehr betragen. Seine Farbe ist meist ziemlich 
dunkel; die spiteren Stiihle sehen gewohnlich teerartig schwarz aus. LIEBER- 
MEISTER gibt an, bei 7,3% der Typhuskranken Darmblutungen beobachtet 
zu haben, GriesincER bei 5,3%. Wir selbst fanden bei einer friitheren | Zu- 
sammenstellung aus der Leipziger medizinischen Klinik unter 472 Fallen 
45mal Darmblutung, also bei 9,5%. In den einzelnen Epidemien ist aber die 
Haufigkeit recht verschieden. Sie stieg z. B. in einem Jahre auf 18%. 

Die Bedeutung der Darmblutwng ist stets eine ernste. Auch geringe Blu- 
tungen sind zu beachten, da sie Vorliufer starkerer Blutungen sein konnen. 
Doch werden hiufig auch schwere Darmblutungen von den Kranken gliick- 
lich ‘iiberstanden. Von den oben erwiahnten 45 Typhusfillen mit Darm- 
blutung endeten 26 mit vélliger Genesung. In 8 Fallen trat der Tod als un- 
mittelbare Folge der Blutung ein. 11 Fille endeten spater noch tdlich. 

Nach jeder stirkeren Darmblutung treten die Zeichen der allgemeinen 
Aniimie, oft auch des Kollapses hervor. Das Sinken der Eigenwarme ist 
schon oben erwaihnt. Auf schwere Gehirnerscheinungen wirkt die Blutung 
zuweilen insofern giinstig ein, als das BewuBtsein der vorher pear a 
oder delirierenden Kranken klarer wird. Manchmal schlieSt sich die Ab- 
heilung des Typhus unmittelbar an die Blutung an, so da man coe oe 
Eindruck eines giinstigen Einflusses der Darmblutung auf den Krankhetts 

rlauf erhalt. ; 
i Viei gefahrlicher, als die Darmblutungen, ist das Entstehen Pa eee 
perforation infolge des Durchbruches eines Typhusgeschwiires in die Bauch 
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héhle, weil sich hieran fast ausnahmslos eine eitrige oder gar jauchige Peritonitis 
. anschlieBt. Die Ursache der Peritonitis sind wohl niemals die Typhusbazillen 
selbst, sondern Hitererreger (Kokken, vielleicht auch Bacterium coli), die 
mit dem Darminhalt in die Bauchhohle gelangt sind. Die Menge des fliissigen 
peritonitischen Exsudats ist in der Regel nicht sehr bedeutend. Nicht selten 
findet sich die Serosa nur mit einem fibrinés-eitrigen oder eitrig-himorrhagischen 
Beschlag bedeckt. — Der Eintritt der Perforation ist meist durch einen 
vom Kranken plétzlich empfundenen heftigen Schmerz gekennzeichnet, kann 
in schweren Fallen, namentlich wenn die Kranken benommen sind, aber auch 
leicht iibersehen werden. Der Leib wird meist (nicht immer) stark aufgetrieben 
und gegen Druck sehr empfindlich, so daB auch benommene Kranke bei der 
Untersuchung stéhnen. Die Spannung der Bauchdecken nimmt zu. Ist Luft 
durch die Perforationséffnung in die Bauchhohle eingetreten, so beobachtet 
man oft ein Verschwinden der Leberddmpfung; doch ist dieses Symptom in 
diagnostischer Hinsicht nur mit Vorsicht zu verwenden, da die Leberdampfung 
auch infolge einer Vorlagerung von aufgetriebenen Darmen vor die Leber 
fehlen kann. Bei reichlicherem Exsudat findet man die entsprechenden Damp- 
fungen des Perkussionsschalls. Das Aussehen der Kranken bei eingetretener 
Perforation wird rasch sehr verfallen; die Wangen sinken ein, die Nase wird 
spitz und kiihl. Hrbrechen oder anhaltender Singultus stellen sich haufig ein. 
Der Puls wird klein und sehr frequent. Die Eigenwarme sinkt gewohnlich mit 
dem Eintritt der Peritonitis. Spéiter macht sie meist groBe Schwankungen. 

Darmperforationen kommen am haufigsten in der dritten bis vierten 
Krankheitswoche vor, und zwar bei Mannern haufiger, als bei Frauen, In 
lenteszierenden Fallen sind noch sehr spat eintretende Perforationen zu be- 
fiirchten. Die Perforation erfolgt meist in einer der unteren, in der rechten 
Halfte des Beckens gelegenen Diinndarmschlingen, seltener auch im Processus 
vermiformis oder im Dickdarm. Ortliche Peritonitiden, die von der Appendix 
ausgehen, kénnen das Krankheitsbild der Perityphlitis verursachen. Bei 
allgemeiner Perforations-Peritonitis tritt mit vereinzelten Ausnahmen rasch, ge- 
wohnlich nach einigen Tagen, der Zod ein. Nur bei kleiner Perforations- 
6ffnung und bei anfinglicher Verklebung der Dirme breitet sich die Peri- 
tonitis langsamer aus, so daB die Erscheinungen weniger stiirmisch verlaufen 
und erst nach 1—11/, Wochen zum Tode fiihren. Unter 56 Todesfillen an 
Typhus verloren wir in der Leipziger medizinischen Klinik 5, d. i. 9%, an 
Perforationsperitonitis. Vereinzelte Falle von Heilung sind berichtet worden, 
bei denen die Peritonitis wahrscheinlich durch rasche Verklebung der Darme 
beschrankt blieb. Uber die Méglichkeit einer operativen Heilung s. u. 

Hier sei erwahnt, da$ beim Typhus zuweilen auch durch direkte Fort- 
setzung des Prozesses auf die Serosa ohne eigentliche Perforation eine drtliche 
oder ausgedehntere Peritonitis entstehen kann. In einem Falle sahen wir 
durch die peritonitischen Stringe und Pseudomembranen eine villige Ab- 
knickung des Darmes, Ileus und Tod eintreten. 

Ebenso regelmaBig, wie die anatomischen Verainderungen im Darme, 
findet sich beim Typhus eine Anschwellung der mesenterialen (seltener auch 
der retroperitonealen) Lymphdriisen. Zuweilen kommt es zur Erweichung 
(Vereiterung) derselben. In abgelaufenen Fallen findet man in den Driisen 
haufig starke Kalkablagerungen. Klinisch sind diese Verianderungen insofern 
wichtig, als man, wie erwahnt, ein kiirzer oder linger dauerndes Nachfieber ohne 
sonst nachweisbare Ursache beim Typhus hiufig auf die Beteiligung der Mesen- 
terialdriisen beziehen darf. In einigen seltenen Fallen hat man auch infolge 
des Durchbruches einer vereiterten Driise eine allgemeine Peritonitis beobachtet. 
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_. Die Anschwellung der Milz (der akute Milztumor) gehért, wie bei vielen 
anderen akuten . Infektionskrankheiten, so auch beim Abdominaltyphus 
zu den regelmaBigsten Erscheinungen.. Die VergréBerung der Milz ist oft 
schon gegen Ende der ersten Woche nachweislich und daher von ziemlich 
groBer diagnostischer Bedeutung. Die Perkussion der Milz wird aber gerade 
beim Typhus durch den bestehenden Meteorismus zuweilen recht. erschwert 
und unsicher. Der sicherste Nachweis der MilzvergréBerung geschieht daher 
immer durch die Palpation. Sie ergibt bei einiger Ubung in der Mehrzahl 
der Falle ein positives Resultat. Ein Fehlen des Milztumors beobachtet 
man am hiufigsten beim Typhus alterer Personen. Nach starken Darm- 
blutungen kann die vorher geschwollene Milz betrichtlich abschwellen. 
Schmerzen in der Milzgegend, durch Zerrung der ausgedehnten Kapsel ent- 
standen, kommen nur selten vor. Die zuweilen entstehenden Milzinfarkte 
kénnen in einzelnen Fallen zum Ausgangspunkt einer Peritonitis werden. 
Kitrige Infarkte weisen wohl stets auf eine sekundare pyimische Infektion hin. 

Symptome von seiten der Leber kommen, abgesehen von einer maBigen 
Schwellung derselben, beim Typhus nur selten vor. Die anatomischen Vor- 
ginge der »parenchymatisen Degeneration« und die haufigen kleinen, von 
E. WaGner entdeckten, bazillenhaltigen Lymphombildungen in der Leber 
haben keine klinische Bedeutung. Die abgesonderte Galle ist gewohnlich blaB, 
an Menge gering, wovon zum Teil die helle Farbung der Stiihle abhangt. 
Das haufige Vorkommen von Typhusbazillen in der Galle ist schon oben 
erwahnt. Jkierus wird nur selten bei Typhus beobachtet. ScHoTrMULLER 
beobachtete einige Falle ausgesprochener Cholecystitis typhosa. Eine sehr 
seltene, von anderen und auch von uns einmal gesehene Komplikation ist 
akute gelbe Leberatrophie. 

Der Magen bietet beim Typhus keine besonderen anatomischen Ver- 
ainderungen dar. Avppetitlosigkeit ist ein fast regelmiBiges Symptom im 
Anfange und wahrend des gréBten Teiles des Verlaufes aller schwereren Falle. 
Erst mit dem Beginn der Abheilung stellt sich gewéhnlich etwas Appetit 
ein, der bei ungestérter Rekonvaleszenz bald einen beneidenswerten Grad 
erreicht. Hrbrechen im Anfange oder im Verlaufe der Krankheit kommt 
in der Regel nur dann vor, wenn ein Diatfehler begangen wird. Als Symptom 
der Peritonitis haben wir es schon oben erwahnt. Ein recht qualendes 
Symptom ist anhaltender Szngultus, den wir wiederholt beobachteten. 

Die Verinderungen in der Mundhéhle und im Rachen der Typhuskranken 
verdienen groBe Aufmerksamkeit von seiten des Arztes. Die Lippen und 
die Zunge sind in schweren Fallen trocken und rissig. Erstere sind oft mit 
eingetrockneten, schwarzlichen Krusten bedeckt (»fuliginéser Belag«). Die 
Zunge ist anfangs gewohnlich stark belegt, spater reinigt sie sich von den 
Seiten und von der Spitze aus. Das Feuchtwerden einer vorher trockenen 
Zunge ist oft das erste Zeichen der eintretenden Besserung. In schweren 
Fallen tritt, namentlich bei ungeniigender Reinhaltung des Mundes, leicht 
eine starkere Stomatitis ein, wobei es zu oberflachlichen Ulzerationen in 
der Mundschleimhaut und an den Zungenrindern kommen kann. Das Zahn- 
fleisch wird zuweilen locker, leicht blutend, von skorbutischer Beschaffenheit. 
' Wirkliche Angina ist im allgemeinen selten. Die Schlingbeschwerden, 
iiber welche die Kranken hiufig klagen, beruhen meist nur auf der Trocken- 
heit des Pharynx. In einzelnen Epidemien ist dagegen das Auftreten emer 
Angina beim Beginn der Erkrankung haufig beobachtet worden. Es kann 
sogar vorkommen, da8 die anfingliche Angina mit eimem diffusen Erythem 
des Korpers verbunden ist, so daB zuerst der Verdacht einer Scarlatina ent- 
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steht. Am interessantesten sind diejenigen ziemlich seltenen, doch auch 
von uns wiederholt beobachteten Fille, wo von Anfang an neben allgemeinen 
typhésen Erscheinungen deutliche Schlingbeschwerden bestehen und man 
bei der Untersuchung des Rachens auf den Mandeln eigentiimliche weibe, 
leicht erhabene Flecke sieht, die spater in oberflichliche Geschwiirsbildung 
iibergehen. Nach einiger Zeit heilen diese Stellen ab, wahrend die Krank- 
heit im iibrigen ihren gewdhnlichen Verlauf nimmt. Man vermutet mit Recht, 
daB es sich in diesen Fallen um eine spezifisch typhése (d. h. durch Typhus- 
bazillen selbst hervorgerufene) Erkrankung der Tonsillen handelt, und nennt 
derartige Falle Tonsillo- oder Pharyngotyphus (nach Analogie des spater 
zu erwihnenden Laryngotyphus, Pneumotyphus und Nephrotyphus). Wahr- 
scheinlich haben sich in solchen Fallen die Typhusbazillen gleich bei der 
ersten Infektion an den Tonsillen angesiedelt. In vereinzelten Fallen hat 
man auch in der spiteren Zeit der Krankheit an den lymphatischen Appa- 
raten des Rachens typhése Geschwiire beobachtet. — Endlich ist noch zu er- 
wahnen, da8 es in schweren Fallen hiufig zu einer ausgedehnten Soorbildung 
in der Mundhéhle und im Rachen kommt, welche sich dann oft noch weit 
in den Osophagus hinein fortsetzt. 

Besondere Bedeutung erhalten die Veranderungen der Mund- und Rachen- 
hohle dadurch, daB sie sich auf benachbarte Organe unmittelbar fortsetzen 
kénnen. Von der Rachenhéhle aus kénnen Entziindungserreger (Strepto- 
kokken oder Staphylokokken) durch die Tuba Eustachii hindurch in das 
Mittelohr eindringen. So entstehen die namentlich in schweren Fallen nicht 
seltenen Entziindungen des Mittelohres, die zu einer Perforation des Trommel- 
fells und zu eitrigem Ohrenausflu8 fiihren. Auch die nicht seltenen Ent- 
ziindungen der Parotis entstehen unseres Erachtens auf ahnliche Weise, indem 
die Entziindungserreger von der Mundhohle aus durch den Ductus Steno- 
nianus in die Parotis gelangen. Wir miissen sonach die Otitis und die Parotitis 
nicht ftir besondere Lokalisationen des typhésen Giftes halten, sondern fiir 
sekundare Erkrankungen, zu deren Entstehung der Typhus nur die Ver- 
anlassung (ungeniigende Reinhaltung des Mundes u. dgl.) gibt. Manche 
Autoren fassen aber die Parotitis als echte »metastatische« Entziindung auf, 
die zuweilen durch den Typhusbazillus selbst hervorgerufen wird. Die Par- 
otitiden treten am haufigsten in der dritten Krankheitswoche auf, gewohn- 
lich einseitig, zuweilen auch. beiderseitig. Sie gehen fast immer in Eiterung 
iiber und brechen nach auBen oder in den auferen Gehérgang durch, wenn 
nicht rechtzeitige Inzision erfolgt. In vernachlassigten Fallen kénnen aus- 
gedehnte Halsphlegmonen, Thrombophlebitis jugularis u. a. entstehen. 

Die eiterigen Mittelohrentziindungen beim Typhus kénnen anfanglich 
leicht tibersehen werden, da benommene Kranke nur selten von selbst iiber 
starkere Ohrenschmerzen und tiber Schwerhérigkeit klagen. Ubrigens mag 
gleich hier bemerkt werden, daB die Schwerhérigkeit der Typhésen nicht 
immer auf Mittelohrerkrankungen beruht. Wir sahen wiederholt Falle von 
fast volliger (voriibergehender) Taubheit, zuweilen verbunden mit starkem 
Ohrensausen, fiir die durch die Untersuchung mit dem Ohrenspiegel durch- 
aus kein Grund nachweisbar war. Es handelte sich allem Anschein nach 
um Erkrankungen des inneren Ohres oder der Hérnerven. 

2. Respirationsorgane. Lungenaffektionen gehéren zu den haufigsten 
und wichtigsten Folgeerscheinungen des Typhus. Sie stehen aber zum 
gréBten Teile nicht in direkter Beziehung zu der typhésen Infektion, sind 
also meist echte Komplikationen. Die Bronchitis, welche man in schweren 
Fallen, namentlich in solchen, die erst spit in geeignete Behandlung 
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kommen, sehr haufig antrifft, beruht auf der mangelhaften Expektoration 
des Bronchialsekretes und auf der Asvpiration von Entztindungserregern aus 
der Mund- und Rachenhéohle. Nicht unwahrscheinlich ist es auch, daB der 
durch die schwere Grundkrankheit geschwichte Korper den Einwirkungen 
sekundarer Entziindungserreger leichter unterliegt als ein gesunder Orga- 
nismus. 

Zahlreiche leichtere und mittelschwere Falle von Typhus verlaufen bei 
geeigneter Pflege ohne jede nachweisbare starkere Bronchitis. In vielen 
anderen, oft auch schweren Erkrankungen bleibt die Bronchitis in maBigen 
Schranken, namentlich wenn die Kranken friihzeitig in richtige Pflege und 
Behandlung kommen. In schweren Fallen aber, wo stirkere Stérungen von 
seiten des Nervensystems auftreten, wo die benommenen Kranken schlecht ex- 
pektorieren, sich haufig verschlucken, bestindig in passiver, herabgesunkener 
Riickenlage verharren, lat sich das Auftreten einer stirkeren diffusen 
Bronchitis, namentlich in den unteren Lungenlappen, kaum vermeiden. 
Dann bleibt es auch meist nicht bei einer bloBen Bronchitis, sondern es treten 
mehr oder weniger ausgebreitete Atelektasen und im Anschlu8 daran katarrha- 
lische lobulare Pneumonen auf, die somit in die Kategorie der sogenannten 
Aspirationspneumonien gehéren (vgl. das Kapitel iiber lobulire Pneumonie). 
Auch was friiher als »hypostatische Pneumonie« bezeichnet wurde, ist gréBten- 
teils hierzu zu rechnen, obwohl auch der Einflu8 der rein statischen Hyperdmie 
in den untersten Lungenabschnitten auf die Entstehung sekundarer katarrha- 
lischer Pneumonien nicht ganz in Abrede zu stellen ist. 

Aus der Art der Entstehung der Lungenerkrankung ist es begreiflich, da8 
die Bronchitis zuweilen einen putriden Charakter annimmt, und da die lobu- 
laren Herde in schweren Fallen manchmal in Eiterung oder sogar in echte 
Gangrdn iibergehen. Reichen solche Herde bis an die Pleura heran, so geben 
sie den Anla8 zur Entstehung einer fast immer evterigen Pleuritis. In seltenen 
Fallen kann durch Perforation eines Gangrianherdes in die Pleura Pnewmo- 
thorax zustande kommen. Verschiedene Umstinde begiinstigen das Auf- 
treten der Lungenerscheinungen. So sieht man bei dilteren Leuten, bei Kypho- 
skoliotischen, bei Fettleibigen, bei Kranken, die schon vorher an Emphysem, 
an Herzfehlern u. del. litten, besonders haufig sich eine schwere Bronchitis 
mit ihren Folgezustinden entwickeln. 

Die subjektiven Brustbeschwerden treten bei den Typhésen mit Lungen- 
erkrankungen meist nicht sehr in den Vordergrund. Nur zuweilen kommen 
Falle vor, wo die Kranken von Anfang an viel iiber Brustschmerzen und 
Beklemmung auf der Brust, tiber Husten und Seitenstechen klagen. Doch 
braucht in solchen Fallen der objektive Befund der Lungenuntersuchung 
gar nicht immer ein besonders auffallender zu sein. Die schweren Lungen- 
komplikationen entstehen meist bei Kranken, deren Sensorium mehr oder 
weniger benommen ist. Solche Kranke klagen daher wenig, empfinden die 
Dyspnoe nicht sehr, husten und expektorieren nur wenig. Nur eine genaue 
objektive Untersuchung der Lungen kann iiber deren Zustand Auskunft geben. 
Beachtenswert ist schon die auffallende Beschlewnigung der Respiration, die 
sich bei jeder stirkeren Beteiligung der Lungen einstellt. Bei der Aus- 
kultation findet man in den leichteren Fallen vorwiegend trockene, pieifende 
bronchitische Gerausche, in den schwereren Fallen, namentlich iiber den 
unteren Lungenlappen, feuchtes, feineres oder groberes Rasseln. Man wird 
bei reichlichen feuchten Rasselgerauschen gewohnlich mit Recht schon die 
Bildung lobuldrer Pneumonien vermuten diirfen, obwohl deren sicherer Nach- 
weis erst beim Konfluieren der Herde zu ausgedehnteren Verdichtungen 
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durch die Diampfung des Perkussionsschalles erméglicht wird. Sehr wert- 
volle Aufschliisse tiber den Zustand der Lungen ergibt die Réntgen-Durch- 
leuchtwng. Doch ist diese aus nahe liegenden Griinden nur selten und 
schwierig ausfiihrbar. ; 

AuBer den bisher genannten Lungenaffektionen kommen beim Typhus 
auch echte lobiire, kruppise Pneumomen vor. Auch diese sind fast immer 
wirkliche Komplikationen, d. h. abhaingig von einer sekundiren Infektion 
mit echten Pneumoniediplokokken. Solche Pneumonien kénnen manch- 
mal schon friih, zuweilen erst spiter oder wihrend der Rekonvaleszenzzeit 
auftreten und sowohl die unteren, als auch die oberen Lungenlappen be- 
fallen. Von besonderem Interesse sind diejenigen Typhusfalle, welche mit 
einer lobiren Pneumonie beginnen. Hierbei wird haufig zunachst gar nicht 
an einen Typhus gedacht, da man die Erkrankung fiir eine gewéhnliche 
kruppése Pneumonie halt. Doch ist es gewohnlich schon auffallend, dab das 
Leiden nicht ganz plétzlich mit einem Schiittelfrost, sondern mehr allmahlich 
begonnen hat, und daB8 von Anfang an neben den Brustsymptomen die All- 
gemeinerscheinungen, die Kopfschmerzen und eine Schwellung der Milz in 
dem Krankheitsbilde mehr hervortreten, als dies bei der gewéhnlichen Pneu- 
monie der Fall ist. Nach Ablauf der ersten Krankheitswoche tritt keine 
Krise ein, sondern das Fieber halt an. Nun treten die Lungenerscheinungen 
sogar manchmal immer mehr und mehr in den Hintergrund; dagegen ent- 
wickeln sich Durchfille, Roseolen treten auf, die Milz ist geschwollen — 
kurz, es entwickelt sich das Krankheitsbild des abdominalen Typhus. Das 
sind die Falle, die man als Pnewmotyphus bezeichnet hat, ein Name, der 
durchaus passend ware, wenn es sich wirklich um eine primare Ansiedlung 
von T'yphusbazillen in der Lunge und eine durch diese Typhusbazillen her- 
vorgerufene Pneumonie handelte. Diese Méglichkeit ist aber bisher noch 
nicht sicher nachgewiesen. Genaue bakteriologische Untersuchungen haben 
bisher fast stets zu dem Ergebnis gefiihrt, da es sich auch in solchen 
Fallen um eine Mischinfektion von Typhusbazillen mit Pneumonie-Diplo- 
kokken oder mit FRrEDLANDER-Bazillen handelte. Immerhin sind weitere 
Untersuchungen tiber diesen Punkt wiinschenswert. Die Méglichkeit einer 
echten typhdsen lobéren Pneumonie mu zugegeben werden. 

Larynzaffektionen. Einfache katarrhalische, zur Heiserkeit fiihrende La- 
ryngitis, in schwereren Fallen verbunden mit oberflichlichen Geschwiiren 
an den Stimmbandern oder an der hinteren Kehlkopfwand, ist auf dieselben 
Ursachen, wie die Bronchitis, oder zuweilen auch auf mechanische Ursachen 
(sogenannter »decubitus laryngis«) zuriickzufithren. Viel gefahrlicher sind 
die zum Gliick nur selten auftretenden tiefgreifenden Prozesse im Kehlkopfe, 
namentlich die an den Aryknorpeln vorkommende Perichondritis laryngea. 
Sie gilt mit Recht als eine prognostisch stets sehr ungiinstige Komplikation, 
welche durch ein rasch eintretendes Glottisédem hochgradige Kehlkopfstenose 
und Erstickungsgefahr erzeugen kann. Auch Krupp des Larynx, eine stets 
sehr gefaihrliche Erscheinung, haben wir mehrere Male beim Typhus beob- 
achtet. — In betreff ihrer Entstehung sind die meisten dieser leichteren und 
schwereren Kehlkopfaffektionen im Verlaufe des Typhus als sekundire Ent- 
ziindungen und Misch-Infektionen zu betrachten. Doch scheinen auch 
spezifisch typhise Larynxerkrankwngen vorzukommen.  Interessant sind 
wiederum diejenigen Fille (»Laryngotyphus«), wo der gesamte Krankheits- 
prozeB mit einer schweren Laryngitis beginnt, an welche sich dann erst 
Te a gewohnlichen typhésen Erscheinungen anschliefen (s. 0. Pharyngo- 
typhus). 
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Von Affektionen der N asenschleimhaut sind die Blutungen aus der Nase 
als wichtig zu erwihnen. Sie kommen im Beginne des Typhus ziemlich 
haufig vor und haben dann insofern sogar eine giinstige Kinwirkung, als sie 
nicht selten den Kopfschmerz der Kranken mildern. In der spiiteren Zeit 
kann aber Nasenbluten eine sehr unangenehme Komplikation werden, da 
es in manchen Fallen sich hiufig wiederholt und zuweilen sehr schwer zu 
stillen ist. Wir haben einen Fall durch unstillbares Nasenbluten tédlich 
enden sehen. Sonstige Erkrankungen der Nase kommen nur ausnahmsweise vor. 
Ks ist sogar eine alte Regel, da8 der Typhus niemals mit Schnupfen anfinget. 

3. Nervensystem. Schon die friihere, bei Laien noch jetzt gebrauch- 
liche Bezeichnung »Nervenfieber« fiir den Typhus weist auf die Hautigkeit 
und Schwere der vorkommenden nervésen Stérungen hin. Eine gewisse 
leichte Benommenhett des Sensoriums fehlt nur in wenigen schwereren Fallen. 
Haufig steigert sie sich zu gréBerer Apathie und Somnolenz. Die Kranken 
antworten dann sehr einsilbig und unvollsténdig auf alle Fragen, und ihre 
anamnestischen Angaben sind oft verkehrt und widersprechend. Selbst. bei 
solchen Kranken, welche auf die gewohnlichen Fragen ganz klare Antworten 
geben, kann man durch eine genauere Untersuchung (z. B. Kopfrechnen, 
Fragen tiber die genauere zeitliche und 6rtliche Orientierung u. del.) oft 
feststellen, wie sehr die héheren geistigen Tatigkeiten gehemmt sind. In 
den schwersten Fallen kann es zu Sopor und tiefem Koma kommen. Alle 
derartigen Erkrankungen mit psychischen Depressionszustinden wurden von 
den alteren Arzten als »Febris nervosa stupida« bezeichnet, im Gegensatz 
zu der »Febris nervosa versatilis«, d.h. derjenigen Form des Nerventiebers, 
wo psychische Erregungszustande, vor allem Delirien, vorherrschen. Letztere 
gehéren in schwereren Fallen zu den haufigsten Erscheinungen. Sie sind 
gewohnlich wahrend der Nacht und zu Zeiten, wo die Kranken sich selbst 
iiberlassen sind, am stiarksten. Sehr oft versuchen dann die delirierenden 
Patienten infolge ihrer Wahnvorstellungen das Bett zu verlassen, unterhalten 
sich iiber Personen und Gegenstinde ihrer friiheren Umgebung oder sind 
sehr laut und unruhig und schreien zuweilen laut auf, wenn sie von angstlichen 
Wahnideen geplagt werden. Ubrigens gehen die verschiedenen Formen der 
nervésen Erscheinungen ineinander iiber oder kommen vereinigt vor. Oft 
hért man tief soporédse Kranke noch leise murmelnd vor sich hin delirieren 
(omussitierende Delirien«). mn 

Mit tiefer greifenden Verainderungen des BewuStseins vereinigen sich 
haufig gewisse motorische Stérwngen. An den Muskeln des Gesichtes und 
der Extremititen sieht man einzelne kleine Zuckungen. Subsultus tendinum 
nannten die Alten das dabei sichtbare Vorspringen der Sehnen, besonders 
an den Handriicken. Als schlechtes Zeichen gilt mit Recht das bei schweren 
Typhésen zuweilen hérbare Zahneknirschen, welches durch Kramptzustande 
in der Kaumuskulatur hervorgerufen wird. In den Armen und Beinen, auch 
am Unterkiefer sieht man oft ein anhaltendes Zittern, und namentlich in 
solchen Fallen sind, wie wir es bei zahlreichen Kranken nachgewiesen haben, 
die Sehnenreflexe und die mechanische Erregbarkeit der Muskeln stark erhoht. 
Bei eintretendem tieferen Koma werden die Muskeln dagegen schlaff, die 
Augenstellung wird unkoordiniert, die Reflexerregbarkeit nimmt ab oder 
erlischt fast ganz. —_ 

Kopfschmerz, besonders in der Stirn- und Schlifengegend, ist im Anjange 
der Krankheit eines der regelmiBigsten Symptome. Der Schmerz kann eine 
eroBe Heftigkeit erreichen und zuweilen einen fast neuralgischen Charakter an- 


neumen. In der zweiten Woche der Krankheit laSt er aber fast immer nach. 
Q* 
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Fragt man nun nach der Ursache der genannten, oft so schweren nervésen 
Symptome, so ist vor allem hervorzuheben, dai die nachweisbaren ana- 
tomischen Verdnderungen im Nervensystem, insbesondere am Gehirn, in gar 
keinem Verhiltnisse zu der Schwere der im Leben beobachteten Erschei- 
nungen stehen. Kleine Blutungen an den Gehirnhauten, Triibung oder Odem 
derselben, feuchte Beschaffenheit der Gehirnsubstanz u.dgl. sind die zu- 
weilen gemachten Befunde, deren Beziehung zu den Krankheitssymptomen 
aber mehr als zweifelhaft ist. Auch die gefundenen mikroskopischen Ver- 
inderungen im Gehirn (Zellanhaéufung in den perivaskuléren Riumen u. dgl.) 
kénnen keineswegs als entscheidend angesehen werden. Immerhin weisen 
sie hin auf eine stirkere Beeinflussung der nervésen Zentralorgane durch 
die Typhusinfektion. Hierfiir sprechen auch die in schweren Fallen gefun- 
denen Veranderungen des Liquor cerebro-spinalis (vermehrte Menge, erhéhter 
Druck, Anwesenheit von Lymphozyten, erhéhter Eiweibgehalt). In einigen 
Fallen hat man auch Typhusbazillen im Liquor nachgewiesen. Zuweilen 
treten die meningitischen Erscheinungen (Nackenstarre, Steifigkeit der Wirbel- 
siule, Kernicsches Symptom, Hinterhauptskopfschmerz usw.) so deutlich 
hervor, daB man eine Meningitis serosa typhosa anzunehmen geneigt ist. 
Doch sind auch in solchen Fallen bei einer etwaigen Sektion die anato- 
mischen meningitischen Veranderungen meist sehr gering oder ganz fehlend. 
Nur vereinzelt hat man eine wirkliche eitrige, durch Typhusbazillen bedingte 
Meningitis beobachtet. Fangt der ganze Krankheitsverlauf mit meningitischen 
Erscheinungen an, so bezeichnet man dies als Meningotyphus. 

Eine Zeitlang glaubte man, da die nervésen Erscheinungen hauptsach- 
lich die Folge des Febers, d. h. der Einwirkung des tiberhitzten Blutes auf 
das Nervensystem seien (LIEBERMEISTER u.a.). Allein diese Annahme wird 
durch die unbefangene klinische Beobachtung nicht gestiitzt. Wenngleich 
ein schadlicher Einflu8 der erhéhten K6rpertemperatur auf das Nerven- 
system nicht in Abrede gestellt werden kann, so tritt doch die Inkongruenz 
zwischen der Hohe des Fiebers und der Schwere der nervésen Stérungen in 
zahlreichen Fallen aufs unzweideutigste hervor. Man sieht Erkrankungen 
mit tagelangem, bestindig hohem Fieber, wobei die Patienten subjektiv 
sich ganz wohl fiihlen und keine Zeichen irgendeiner starkeren Gehirnstérung 
darbieten und noch viel haufiger sind die entgegengesetzten Falle, wo 
von vornherein ein niedriges Fieber besteht und trotzdem die schwersten 
nervésen Erscheinungen sich einstellen. Von FRANTZEL u. a. sind derartige, 
besonders auffallende Beobachtungen veréffentlicht worden. Somit miissen 
wir fiir die nervésen Symptome nach einer besonderen Ursache suchen, und 
diese kann nach unseren heutigen Anschauungen nur in der Jntoxikation 
mit den infolge der Infektion entstandenen Toxinen gesucht werden. Ubrigens 
ist das Auftreten der nervésen Erscheinungen auch von der »Disposition« 
der Kranken abhingig. Dies zeigt sich u.a. darin, daS gewisse Personen 
besonders hautig starke Nervenerscheinungen beim Typhus zeigen, so z. B. 
Potatoren, »nervése« Menschen, ferner Kranke, die kurz vor der Krankheit 
eine heftige psychische Erregung durchmachen muBten u. a. 

Higentliche Psychosen zeigen am haufigsten die Form geistiger Verwirrtheit. 
Die Kranken verlieren die Orientierung iiber Zeit und Ortlichkeit, sowie iiber 
die Personen und Verhaltnisse ihrer Umgebung. Gedichtnisstérungen in Be- 
zug aut die Ereignisse der jiingsten Vergangenheit und Gedachtnistiuschungen 
sind bei genauer Untersuchung meist leicht nachweisbar. Gelegentlich treten 
infolge angstlicher Wahnvorstellungen heftigere Erregungszustinde auf. In 
anderen Fallen zeigt der Zustand mehr einen depressiven Charakter. Wir sahen 
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Typhuskranke, die Tage lang fast regungslos mit offenen Augen im Bett lagen 
und behaupteten, »sie waren tot«. Einmal beobachteten wir bei einem nervos 
veranlagten Madchen ein ausgesprochen hysterisches Irresein. Hinige Male 
zeigte sich die psychische Aufregung beim Eintritt eines Rezidivs so stark, 
daB sie in eine wirkliche Psychose iiberging. Alle diese Typhuspsychosen 
geben im allgemeinen eine giinstige Prognose.. Sie enden meist nach Wochen 
oder spitestens nach einigen Monaten mit vélliger Genesung. 

SchlieBlich haben wir noch einige im Verlauf oder nach Ablauf des Typhus 
vorkommende Nervenkrankheiten zu erwihnen. Neuralgien, besonders im 
Gebiete des Trigeminus, der Okzipitalnerven u.a., kommen gelegentlich so- 
wohl zu Anfang, wie auch am Ende der Krankheit vor. GroBe Hyvperiisthesie 
der Haut und Muskeln tritt in der Rekonvaleszenz namentlich an den unteren 
Extremititen nicht selten auf. Lahmungen einzelner Muskeln oder einzelner 
Muskelgruppen wurden im Anschlu8 an Typhus wiederholt beobachtet. Sie 
gehéren meist in die Gruppe der atrophischen Lahmungen und sind wahr- 
scheinlich in der Regel neuritischen Ursprungs.. Wir selbst sahen bei schwerem 
Typhus wiederholt Lahmungen im Gebiet des einen N. peroneus. Auch 
Serratuslahmung u. a. sind beobachtet worden. Mechanische Druckschadi- 
gungen der Nerven sind dabei nicht immer auszuschlieBen. Auch Atazie 
oder spastische Lihmung der Beine kommen in seltenen Fallen als Nach- 
krankheiten vor. Sie hiangen wahrscheinlich von sekundaéren myelitischen 
Erkrankungen ab. Endlich treten im Verlauf oder im Anschlu8 an den 
Typhus vereinzelt zerebrale Herderscheinungen (Hemiplegie, aphatische Sté- 
rungen u. dgl.) auf, deren anatomische Ursachen (Blutungen, embolische Pro- 
zesse, Enzephalitiden) nicht immer die gleichen zu sein scheinen, Selten 
schheBen sich andersartige Nervenkrankheiten (z. B. multiple Sklerose) an 
einen Typhus an, 

4. Zirkulationsorgane. Grébere anatomische Verinderungen des Herzens 
sind selten. Das Perikardiwm erscheint makroskopisch fast immer normal; 
die zuweilen gefundene geringfiigige Endokarditis (mitralis oder aortica) 
hat keine klinische Bedeutung. — Wichtiger erscheinen die Stérungen am 
Herzmuskel. Er ist oft schlaffer als normal. Die Herzhéhlen, besonders 
diejenige des rechten Herzens, sind hiufig dilatiert. An der Muskulatur selbst 
erkennt schon das bloBe Auge nicht selten Triibungen oder Verfettungen. 
Viel ausgesprochener sind aber die meist vorhandenen mikroskopischen Ver- 
dinderungen, bestehend einerseits in meist kérniger (»albuminoider«), seltener 
fettiger oder hyaliner Degeneration der Fasern, andererseits in echt entziind- 
licher, herdweiser interstitieller Myokarditis (Havem, Rompera). Erheblichere 
Erkrankungen der Herzganglien konnten bisher nicht nachgewiesen werden. 

Die klinische Bedeutung dieser Verainderungen darf, glaube ich, nicht 
jiberschitzt werden. Aller Wahrscheinlichkeit nach bleiben sie haufig 
ohne alle bedenklichen Folgen und heilen mit der iibrigen Krankheit voll- 
stindig aus. Plétzlicher Tod (Herztod?) kommt beim Typhus vor, ist aber 
sehr selten (s. u. das Kapitel tiber Diphtherie). Ebenso selten sind nach- 
bleibende dauernde Herzstérungen, die vielleicht auf den Ubergang einer 
akuten Myokarditis in chronische Schwielenbildung hinweisen. Verbreite- 
rungen der Herzdimpfung, akzessorische Gerausche, Veranderungen In der 
Starke des 2. Aortentons u. dgl. sind bei genauer Beobachtung in schweren 
Fallen hiufig zu finden; bei cintretender Heilung gehen sie wieder voll- 
stindig zuriick. 

Die Pulsfrequenz ist beim Typhus zwar fast immer erhéht, aber im all- 
gemeinen ist gerade beim Abdominaltyphus die Frequenz der Herzschlage 
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im Verhiltnis zur Hohe der Eigenwirme nicht sehr betrdchtlich. Durch- 
schnittlich macht das Herz etwa 90—100 Schlige in der Minute. Doch kommen 
zuweilen trotz bestehenden Fiebers noch niedrigere Pulszahlen vor. Diese 
im Vergleich zur Hohe des Fiebers oft verhdltrismapig geringfiigige Steige- 
rung der Pulsfrequenz ist so hiufig, daB diesem Verhalten sogar eine dia- 
enostische Bedeutung zukommt. Eine anhaltende Steigerung der Pulsfrequenz 
bei Erwachsenen iiber 120 Schlage ist stets ein ungimstiges Symptom. 
Meist hangen die héheren Pulszahlen mit aufgetretenen Komplikationen zu- 
sammen. Voriibergehende Pulssteigerwngen durch psychische Erregung, kér- 
perliche Anstrengung (haufig schon durch bloBes Aufsitzen im Bette) u. dgl. 
kommen bei Typhuskranken besonders leicht zustande. Nach erfolgter Ab- 
heilung beobachtet man nicht selten subnormale Pulszahlen. 


Kleine Unregelmipigkeiten des Pulses findet man sowohl auf der Hohe, 
als auch nach Ablauf des Typhus nicht selten. Starkere Arhythmie ist stets 
ein bedenkliches Symptom. Doch geht sie in vielen Fallen auch ohne 
weitere Folgen wieder voriiber. 


Dikrotie des Pulses, abhingig von der Abnahme der Spannung der Arterien- 
wand, kommt so haufig vor, daB sie noch jetzt von alteren Arzten als charak- 
teristisch fiir den Typhus angesehen wird, obgleich sie bei anderen akuten 
Krankheiten nicht selten in gleicher Weise auftritt. —Die Hohe, Spannung und 
Fiille des Pulses gibt in vielen, auch sonst schweren Fallen an sich zu keinen 
Befiirchtungen AnlaB. Andererseits kommt es freilich auch haufig vor, dab 
der Puls bedenklich schwach und klein wird. Hierbei spielen gewiB nicht nur 
die Einfliisse der Krankheit, sondern auch die schon vorher bestehenden in- 
dividuellen Verhiltnisse (s. u.) eine wichtige Rolle. In schweren Fallen tritt 
zuweilen das ausgesprochene Bild der Vasomotoren-Lahmung ein: kleiner 
rascher, sehr weicher und leicht unterdriickbarer Puls, kiihle und zyano- 
tische Extremitaten, eingefallene Gesichtsziige. 


Zuweilen kommt es zu Thrombenbildung in den Venen, vor allem in den 
Venen der unteren Extremitiiten (besonders in einer Kruralvene). Diese 
Thrombose ist die Ursache der nicht selten wihrend der spiteren Krankheits- 
stadien oder in der Rekonvaleszenz auftretenden Anschwellung eines Beines, 
die meist nach einigen Wochen oder Monaten wieder zuriickgeht. Die Ver- 
anlassung dieser Thrombenbildung suchte man bisher meist in einer vorhandenen 
Zirkulationsschwache. In manchen Fillen treten die Thrombosen aber auch 
in fritheren Stadien der Krankheit bei so kraftigen Individuen auf, da8 man 
sie nur gezwungen auf »Herzschwiche« beziehen kann und an eine lokale 
spezifische Ursache (rtliche Thrombophlebitis, bedingt durch Typhusbazillen 
selbst, oder noch wahrscheinlicher durch das Eindringen von sekunddren In- 
[ektvonserregern in die Venenwand) denken muB8. Von solchen Schenkelvenen- 
Thrombosen aus kann, aber zum Gliick nur in sehr seltenen Fallen, Embolie 
der Lungenarterve mit plotzlichem Tode erfolgen. 


In schweren, tédlich verlaufenen Fallen findet man zuweilen auch Thromben 
im Herzen mit Embolien in die Lungen bzw. Milz, Nieren u. a. : 

Auf Herzschwache und vielleicht noch mehr auf Verdnderwngen der Gefiip- 
wande sind die in der Rekonvaleszenz, besonders nach dem ersten Auf- 
stehen der Patienten sehr hiufig sich einstellenden Odeme an den Knécheln 
und Unterschenkeln zu beziehen. In einem Falle sahen wir bei einem 14jahrigen 
Madchen nach Ablauf eines schweren Typhus einen allgemeinen Hydrops sich 
entwickeln, als dessen mégliche Ursache die Sektion nichts anderes, als ein 
auBerst atrophisches und schlaffes Herz ergab. 
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5. Blut. Wie bei den meisten mit starkerer Abmagerung verbundenen 
fieberhaften Krankheiten nimmt auch beim Abdominaltyphus die Menge der 
roten Blutkérperchen (und dem entsprechend der Himoglobingehalt des Blutes) 
in schweren Fallen ziemlich erheblich ab. Wir fanden etwa 2,8—3,2 Millionen 
im Kubikmillimeter. In leichteren Fallen weichen dagegen die gefundenen 
Zahlen nicht wesentlich von den normalen Werten ab. Von gréBerem Interesse 
und unter Umstinden auch von entschieden diagnostischer Bedeutung ist 
aber die zuerst von Hauia gefundene und seitdem allseitig bestitigte Tat- 
sache, daS beim Typhus im Gegensatz zu vielen anderen akut-fieberhaften 
Krankheiten (Pneumonie, Erysipel, Sepsis u. a.) keine andauernde Leuko- 
zytose, sondern vielmehr nach einer anfanglichen, voriibergehenden leichten 
Leukozytose etwa vom Ende der ersten Woche an, eine ausgesprochene Leuko- 
penie, d. h. eine Verminderung der Leukozytenzahl im Blute eintritt. Die 
Zahl der weiBen Zellen im Kubikmillimeter sinkt auf 5000—3000, in schweren 
Fallen noch tiefer. Diese Abnahme betrifft vor allem die neutrophilen Zellen, 
auferdem verschwinden die eosinophilen Zellen meist fast vollstindig. Auch 
die Lymphozyten sind anfinglich stark vermindert, nehmen spater aber an Zahl 
erheblich zu. Nach Aufhéren des Fiebers steigt die Leukozytenzahl rasch an 
und insbesondere beobachtet man dann nicht selten deutliche Lymphozytose 
und Eosinophilie. Bei entziindlichen Komplikationen andert sich das Blut- 
bild oft erheblich durch starkes Ansteigen der Neutrophilen. — Uber das Vor- 
kommen von Typhusbazillen im Blute s. u. 

6. Haut. Das fiir den Typhus charakteristische und diagnostisch auBerst 
wichtige Exanthem sind die Roseolen, d.h. blaB-rote, ganz leicht erhabene 
Fleckchen, die in wechselnder Zahl am Rumpfe, besonders an der Bauchhaut, 
unter den Mammae und am Riicken, zu Anfang der zweiten Krankhettswoche 
auftreten. Die Roseolen sind kleine umschriebene Entziindungsherde, die 
sicher von der Anwesenheit der Typhusbazillen selbst abhangen. Die Bazillen 
liegen in den kleinen Lymphgefafen der Haut (E. FRANKEL). In seltenen Fallen, 
namentlich bei alteren Leuten, scheinen die Roseolen ganz zu fehlen. Zu- 
weilen treten sie sehr reichlich auf, sind dann auch an den Oberschenkeln, an 
den Armen, selten auch am Halse und im Gesicht zu finden. Manchmal blassen 
sie nach wenigen Tagen wieder ab. Oft bleiben sie viel langere Zeit sicht- 
bar und kénnen dann in geringem Grade haimorrhagisch werden, so dab 
sie auf Druck nicht mehr ganz verschwinden. Manchmal entwickeln sie 
sich auch zu kleinen, flachen Papeln. Oft zeigen sie wiederholte Nachschiibe. 
Wir haben sogar mehrere Fille gesehen, in denen noch einige Tage nach Auf- 
héren des Fiebers sich immer wieder neue Roseolen zeigten. 

In bezug auf andere Ausschlige ist zunichst zu erwahnen, dab Herpes 
labialis so selten beim Typhus vorkommt, da8 in diagnostisch zweifelhaften 
Fallen sein Auftreten stets gegen die Diagnose eines Typhus spricht. Von 
sonstigen Exanthemen werden zuweilen Miliaria, Urticaria, Erytheme und 
oberflichliche Pusteln beobachtet. Als »taches bleudtres« (Pelioma typhosum) 
bezeichnete man friiher kleine, besonders am Rumpfe zuweilen auftretende 
blauliche Flecke. Diese haben aber mit dem Typhus als solchem nichts 
zu tun, sondern haingen mit der Anwesenheit von Mizlausen zusammen. Die 
Bezeichnung Pelioma typhosum kinnte vielleicht fiir die wiederholt bei schweren 
Typhuskranken von uns auf der Bauchhaut beobachteten Blasenbildungen, 
ungefahr von ErbsengréBe, mit serds-blutigem Inhalte gebraucht werden. 
Furunkel und Abszesse in der Haut kommen namentlich als unangenehme 
Nachkrankheit nach Ablauf schwerer Fille haufig vor. In der Haut der 
Achselhéhlen bilden sich wahrend der Rekonvaleszenz manchmal Schwei/- 
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driisenabszesse. Alle diese und ihnliche Eiterungen beim Typhus hangen in 
der Regel nicht von der urspriinglichen Krankheitsursache unmittelbar ab, 
sondern entstehen durch sekundire Entziimdungserreger, insbesondere Sta- 
phylokokken, deren Eindringen durch den vorhergehenden Typhus nur er- 
leichtert wird. Ausgedehnte Hauthimorrhagien sind sehr selten (bei allge- 
meiner himorrhagischer Diathese). Haufig dagegen treten in der Rekon- 
valeszenz an den Unterschenkeln kleine, gewoéhnlich follikulére Blutungen in 
der Haut auf. An den unteren Extremititen, besonders den Zehen, ist in 
seltenen Fallen Gangrin beobachtet worden. Wir sahen in einem Falle eine 
ausgedehnte Gangran der Bauchhaut, die wahrscheinlich auf die angewandte 
Hisblase zuriickzufiihren war! 

SchlieSlich mu8 hier der in schweren Fallen oder bei mangelhafter Pflege 
sich leicht entwickelnde Dekubitus erwihnt werden. Er kommt besonders 
auf den Nates, in der Falte zwischen denselben und an den Hacken vor. Aus- 
gedehnter brandiger Dekubitus mit weitreichender Unterminierung der Haut 
kann eine gefihrliche, ja tédliche Komplikation des Typhus werden. 

Nach der Abheilung schwerer Typhen zeigt die Haut, namentlich an den 
unteren Extremitaten, hiufig eine ziemlich starke Abschuppung der Epidermis. 
Bekannt ist das starke Ausgehen der Haare nach der Krankheit. Sie wachsen 
aber spiter stets wieder. Auch an den Ndgeln sieht man gleichzeitig nicht 
selten Verainderungen (Rauh- und Briichigwerden, AbstoBung u. dgl.). 

7. Muskeln, Knochen, Gelenke. Ob die von ZenKer entdeckte, beim 
Typhus, wie bei anderen schweren Krankheiten, vorkommende Degeneration 
der willkiirlichen Muskeln (»kérnige« und »wachsartige« Degeneration) klini- 
sche Symptome macht, ist nicht genau zu bestimmen. Vielleicht sind auf 
sie die haufig vorkommende groBe Muskelhyperdsthesie und die spontanen 
Muskelschmerzen, die fiir den Kranken sehr lastig werden kénnen, zu be- 
ziehen. Blutwngen in den Muskeln, namentlich in den Recti abdominis, finden 
sich zuweilen in schweren Fallen. 

Knochen- und Gelenkaffektionen kommen selten yor. Doch sind von an- 
deren Beobachtern und auch von uns selbst wiederholt im Anschlu8 an einen 
Typhus pertostitische und osteomyelitische Verdnderungen an den Rippen, an 
der Tibia u. a. gesehen worden. QuiNcKE beschrieb zuerst eine Spondylitis 
typhosa mit sekundiren Drucksymptomen von seiten der Nervenwurzeln. 
Ihr Entstehen wird dadurch verstindlich gemacht, daB sich nach den Unter- 
suchungen E. FRAENKELS im Knochenmark und zwar besonders in dem 
Knochenmark der Wirbel stets zahlreiche kleine Herde von Typhusbazillen . 
mit umschriebener Nekrosebildung nachweisen lassen. Vielleicht sind die 
nicht seltenen Knochenschmerzen der Typhésen hierauf zu beziehen. Auch 
das Auftreten der Leukopenie beim Typhus (s. 0.) hangt vielleicht mit diesen 
Veranderungen des Knochenmarks zusammen. In den gréferen eitrigen peri- 
ostitischen oder ostitischen Herden sind Typhusbazillen fast stets nachweisbar. 

8. _Harn- und Geschlechtswerkzeuge. Die echte akute hdmorrhagische 
Nephritis ist ee sehr seltene Komplikation des Typhus. Sie kommt aber 
vor und hat sogar AnlaS zur Aufstellung einer besonderen »renalen Form 
des Abdominaltyphus « (Nephrotyphus) gegeben. Diese Bezeichnung pat 
namentlich fiir diejenigen seltenen Falle, ‘bei welchen die Krankheit von vorn- 
herein unter dem Bilde einer schweren akuten Nephritis auftritt, wihrend 
es erst spater durch den Fieberverlauf, durch die auftretenden Darmerschei- 
nungen, die Roseolen u. a. klar wird, da8 es sich um einen Typhus mit an- 
fanglicher vorherrschender Beteiligung der Nieren handelt. Der Nephro- 
typhus ist also hiernach ein Analogon des Tonsillotyphus, Meningotyphus u. a.— 
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Sehr haufig tritt beim Typhus auf der Hohe der Krankheit eine einfache, 
sogenannte febrile Albwminurie aut, die keine schlimme Bedeutung hat. Sie 
hangt von den leichten parenchymatisen Degenerationszustinden ab, die 
sich in den Nieren beim Typhus ebenso hiaufig, wie bei den meisten anderen 
schweren Infektionskrankheiten, entwickeln. Namentlich im eiweiBhaltigen 
Harn der Typhuskranken sind T'yphusbazillen meist nachweisbar. Im tibrigen 
bietet der Harn beim Typhus dieselben Eigentiimlichkeiten dar, wie bei den 
meisten anderen schweren fieberhaften Krankheiten. Seine Menge ist ver- 
mindert, seine Farbe dunkel, sein Gewicht erhéht. Bemerkenswert ist das 
seltene Vorkommen von Urat-Sedimenten, was vielleicht mit der Leukopenie 
(s. 0.) zusammenhingt. Nach Aufhdren des Fiebers beobachtet man hiutfig 
starke Polyurie, die wochenlang anhalten kann (83—5 Liter tiglich mit 
niedrigem spez. Gewicht). Erwihnt mu8 noch werden, da8 der Harn sehr 
oft Indikan enthalt und auf der Héhe der Krankheit fast ausnahmslos die 
Exrutcusche »Diazoreaktion« gibt. Das Aufhéren der Reaktion gilt als ein 
prognostisch giinstiges Zeichen. Besteht die Reaktion nach dem Aufhéren des 
Fiebers noch fort, so mu8 man auf den Eintritt eines Rezidivs gefaSt sein. — 
Zystitis entwickelt sich beim Typhus nicht selten, namentlich gegen Ende der 
Krankheit. Sie ist oft eine sekundire Komplikation (z. B. durch Katheter- 
Infektion bedingt), kann aber auch spezifisch typhésen Ursprungs sein. Daf 
die Typhusbazillen zuweilen reichlich durch die Nieren ausgeschieden werden 
(Bakteriurie), ist schon erwahnt. Hierdurch entsteht zuweilen eine Pyelitis. 
Die typhése Pyelitis kann recht deutliche Symptome (Schmerzen, Fréste, Er- 
brechen) machen. 

Bei Mannern ist in einzelnen Fallen eine Orchitis beobachtet worden. 
Bei Frauen treten im Beginn des Typhus nicht selten die Menses ein. In 
der spateren Zeit und in der Rekonvaleszenz schwerer Falle setzen dieselben 
aber haufig einige Male aus. Bei Schwangeren, die vom Typhus befallen 
werden, ist die Gefahr des Eintrittes eines Abortus bzw. einer Friihgeburt eine 
ziemlich groBe. . 
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Wie sich aus dem vorstehend Mitgeteilten ee fast unerschdpfliche Mannig- 
faltigkeit der beim Typhus auftretenden Symptome und Komplikationen 
ergibt, so zeigt auch der Gesamtverlauf so verschiedene Formen und Higen- 
tiimlichkeiten, da8 wir im folgenden nur die wesentlichsten und wichtigsten 
derselben anfiihren kénnen. 

Zuerst sind hier die zahlreich vorkommenden leichten und wnausgebildeten 
Falle zu erwahnen (T'yphus levissimus). Ihre Hinzugehérigkeit zum Typhus 
ist zuerst besonders durch GriesINcER erkannt worden, wahrend frither 
diese Erkrankungen mit allen méglichen Namen, besonders haufig als »gastra- 
sche Fieber« bezeichnet wurden. Die Dauer dieser leichten Typhen betragt 
nur 8—14 Tage. Das Fieber ist maBig, oft stark remittierend. Ein eigent- 
liches Fastigium fehlt fast ganz. Alle typhésen Erscheinungen sind nur gering 
ausgeprigt. Schwere Lungen- und Gehirnerscheinungen fehlen. Dagegen 
besteht meist eine maBige Diarrhée, die Milz ist deutlich geschwollen, und oft 
sind Roseolen zu finden.. Die Diagnose dieser Fille vom rein klimschen Stand- 
punkt aus ist natiirlich um so schwerer, je weniger ausgebildet die typhosen 
Symptome sind. Am wahrscheinlichsten wird sie, wenn ein ditiologischer Zu- 
sammenhang dieser Fille mit anderen sicheren Typhen nachgewiesen. werden 
kann. Line sichere Entscheidung kann aber nur durch die bakteriologische 
Diagnostik (s. u.) geliefert werden. 
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Vom Typhus levis unterschied LizpermeisteR mit Recht den Abortiv- 
typhus. Darunter sind Fille zu verstehen, die mit schweren Anfangserschei- 
nungen und hohem Fieber beginnen, so daS man einen schweren Verlauf 
erwartet. Schon nach einigen Tagen aber lassen die heftigen Symptome nach, 
und es erfolgt eine rasche Heilung. or 

Andererseits gibt es Falle, die anfangs lange Zeit so wenig subjektive Be- 
schwerden machen, daB die Kranken gar nicht bettligerig werden (7'yphus 
ambulatorius). Erst in verhiltnismabig spaiter Zeit tritt manchmal eine plitz- 
liche Verschlimmerung oder eine schwere Komplikation auf. So ist es vor- 
eekommen, daB scheinbar gesunde Menschen unter plétzlichem Eintritt aller 
Zeichen einer schweren Perforationsperitonitis gestorben sind und die Sektion 
einen vorgeschrittenen Typhus in der dritten Woche ergab. Oder eine leichte 
Typhusinfektion wird »ambulatorisch« durchgemacht und als solche gar nicht 
sicher erkannt; spater tritt ein schweres, zuweilen lebensgefahrliches Re- 
zidiv ein. 

Sehr wichtig fiir die Beurteilung des Einzelfalles sind die individuellen 
Verhilinisse des Kranken, die in mannigfacher Weise das Krankheitsbild 
verandern kénnen. 

In bezug auf den Typhus bet Kindern ist namentlich die Tatsache be- 
merkenswert, da die typhése Darmaffektion viel weniger, als bet Erwachsenen, 
zur Geschwiirsbildung neigt. Daraus erklart sich das viel seltenere Vorkommen 
von Darmblutungen und Peritonitiden bei Kindern. Schwere Gehirnerschei- 
nungen treten dagegen haufig auf. Ligentiimlich ist das nicht selten vor- 
kommende bestindige, durchdringende Schreien in schweren Fallen. Andere 
Erkrankungen zeichnen sich durch die anhaltende Schlafsucht der Kinder aus. 
Ym allgemeinen verlauft der Typhus bei Kindern aber giinstig. Das haufige 
Vorkommen ganz leichter und rudimentarer Erkrankungen ist schon oben 
erwahnt. 

Bei alten Leuten ist die Diagnose des Typhus oft sehr schwer, da viele Faille 
einen unregelmaBigen Verlauf zeigen. Das Fieber ist meist nicht sehr hoch 
und zeigt fast niemals in deutlicher Weise den oben beschriebenen Typus 
des typhésen Fiebers. Roseolen, Milzschwellung, charakteristische Stiihle 
fehlen nicht selten. Gewodhnlich treten die Lungen- oder die Gehirnerschei- 
nungen in den Vordergrund des Krankheitsbildes. Auch Herzschwiche ist 
zu fiirchten. 

Bei Fettleibigen verlauft der Typhus erfahrungsgemi8 hiaufig besonders 
schwer, so da die Prognose, namentlich wegen des oft nicht ganz normalen 
Herzens und wegen eintretender Lungenaffektionen, stets bedenklich er- 
scheinen mub. 

Sdufer sind, wie bei allen anderen akuten Krankheiten, auch beim Typhus 
besonders gefahrdet. Leicht treten gefihrliche Schwichezustinde des Herzens 
auf. Schwere Gehirnsymptome sind hiufig, auffallenderweise aber selten in 
der Form des eigentlichen Deliriwm tremens, wie es bei der Pneumonie so oft 
beobachtet wird. 

Der Einfluss vorhergegangener starker psychischer Erregungen, sowie der 
Einflu8 gewisser schon frither bestehender Krankheiten (Herzfehler, Emphysem, 
Kyphoskoliose u. a.) ist schon oben erwaihnt worden. 

SchlieBlich ist noch einmal besonders hervorzuheben, daB nicht sclten die 
einzelnen Epidemien gewisse Eigentiimlichkeiten zeigen. So sind z. B. in der 
einen Epidemie die schweren Krankheitsfille tiberwiegend, in der anderen die 
leichten. In einer Epidemie beobachtet man Rezidive des Typhus verhiltnis- 
mabig haufig, in der anderen nur ausnahmsweise. Dasselbe gilt auch von der 
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Haufigkeit des Auftretens gewisser Krankheitserscheinungen (Darmblutungen, 
Perforationen, Pneumonien, Nephritiden u.a.). Ja man hat sogar die Beobach- 
tung gemacht, daS innerhalb einer Epidemie diejenigen Krankheitsfille, 
welche in einer Familie, in einem Hause oder in einem Hauserkomplex autf- 
treten, zuweilen untereinander gewisse auffallende Ahnlichkeiten darbieten 
(» Gruppentyphus« nach E. WAGNER u. a.). 

_ Typhusrezidive. Der abdominale Typhus zeigt in manchen Fallen die 
Figentiimlichkeit, da8 nach vollstéindigem Ablauf der Krankheit der ganze 
KrankheitsprozeB sich noch einmal wiederholt, ein Vorgang, den man mit 
dem Namen des 7'yphusrezidives bezeichnet. Diese Riickfille beruhen aller 
Wahrscheinlichkeit nach nicht auf einer neuen, von auBen her stammenden In- 
fektion des Kérpers, sondern auf einer nochmaligen Entwicklung (einer neuen 
Generation) des noch vorhandenen Infektionsstoffes. Doch wire auch an 
die Méglichkeit einer neuen Selbstinfektion zu denken. Zuweilen scheint ein 
Diatfehler, eine psychische Erregung u. dgl. den Anla8 zum Rezidive zu geben. 
In der Regel ist aber eine besondere Ursache nicht nachweisbar. 

_ Das ausgebildete Rezidiv stimmt klinisch und anatomisch in allen Einzel- 
heiten mit der ersten typhésen Erkrankung iiberein, nur ist gewohnlich beim 
Rezidiv alles zusammengedringter, kiirzer dauernd, als bei dem ersten An- 
falle. Die fieberfreie Zwischenzeit zwischen dem letzteren und dem Rezidiv 
betragt etwa 7—10 Tage, selten mehr, hiaufig noch weniger. Zuweilen schlieBt 
sich das Rezidiv unmittelbar an die Abheilung an. Ja es kommt vor, daB 
letztere noch nicht ganz vollendet ist und schon das neue staffelférmige An- 
steigen der Temperatur beginnt. Man spricht in solchen Fallen, wo die neue 
Verschlimmerung noch vor vélligem Ablaufe der ersten Krankheit eintritt, 
von einer Rekrudeszenz, welche zuweilen durchaus dieselbe Bedeutung wie ein 
echtes Rezidiv hat. In der Zwischenzeit zwischen den beiden Anfallen sind 
viele Kranke vollstindig wohl und befinden sich scheinbar in voller Genesung. 
Manchmal aber kommen in der Zwischenzeit kleine abendliche Steigerungen 
des Fiebers vor. Bemerkenswert ist, daB in Fallen, bei denen spater ein Re- 
zidiv eintritt, die Milz nach dem ersten Anfalle haufig nicht vollstandig ab- 
schwillt. Das Andauern der Diazoreaktion ist schon oben erwahnt. 

Die Dauer des Riickfalles ist, wie gesagt, in der Regel kiirzer, als die des 
ersten Anfalles. Sie betragt selten mehr als 2—21/, Wochen. Die Temperatur 
steigt rascher, in 2-—3 Tagen an, das Fastigium ist kiirzer, der Abfall steiler. 
Die Hohe der Temperatur kann recht betrachtlich sein und die héchsten 
Temperaturen des ersten Anfalles iibersteigen. Roseolen treten schon am 
3.—4. Tage auf. Die Stithle werden wieder diimn, die Milz schwillt wieder 
stirker an, alle méglichen Komplikationen kénnen sich einstellen. Im ganzen 
jedoch darf die Gefahrlichkeit der Rezidive nicht tibertrieben werden, und 
namentlich ist bemerkenswert, daB die subjektiven Krankheitserscheinungen 
(die Kopfschmerzen u. a.) wahrend des Riickfalles haufig auffallend gering 
sind. Freilich beobachtet man, sowohl an leichte als auch an schwere Fille 
sich anschlieBend, zuweilen auch sehr schwere Rezidive. Andererseits kommen 
oft rudimentiire Rezidive vor. ae 

Die Héiufigkeit der Rezidive wechselt in den verschiedenen Epidemien 
ziemlich betrichtlich. In Leipzig beobachteten wir in etwa 9% der Falle 
Rezidive, doch wechselte die Zahl derselben in den einzelnen Jahren zwischen 
4% und 16%. Unter etwa 600 Fiillen sahen wir dreimal zwet, einmal drea 
ausgebildete Rezidive nacheinander eintreten. . 

Diagnose. Die Diagnose des Typhus kann zu den leichtesten, in un- 
gewohnlich verlaufenden Fillen dagegen oder in solchen, die erst spat zur 
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Beobachtung kommen, zu den schwersten gehdren. Zunichst wird sich die 
Diagnose natiirlich immer auf die rein klimschen Erscheimungen stiitzen. Zu 
beachten sind dabei vor allem der allméhliche Beginn der Krankheit mit ihren 
charakteristischen . Anfangserscheinungen (Kopfschmerz, Mattigkeit, Appetit- 
losigkeit, Fieber), die Héhe und der Verlauf des Fiebers ohne sonstige, das 
Fieber erklérende nachweisliche Lokalaffektion und die Roseolen. Die charak- 
teristischen Stithle, der Meteorismus, die Milzschwellung sind wertvolle Merk- 
male, aber doch vieldeutiger. Auch der verhdltnismifig langsame Puls, die 
fehlende Leukozytose (Leukopenic) im Blute, die Diazoreaktion im Harn 
kénnen in zweifelhaften Fallen von Wert sein. Sind atiologische Momente 
vorhanden (insbesondere sichere Erkrankungsfalle an Typhus in der Um- 
gebung des Patienten), so sind diese in zweifelhaften Fallen von groSer 
diagnostischer Bedeutung. Zuweilen kann erst durch den Eintritt gewisser 
Symptome die Diagnose sicherer werden, z. B. durch das Auftreten einer 
Darmblutung, durch die charakteristische Art der Abheilung, durch den Ein- 
tritt eines Rezidivs u.dgl. Eine wichtige diagnostische Regel ist, daf man 
nur ausnahmsweise nach einer einmaligen Untersuchung des Kranken die 
Diagnose auf Typhus stellen soll. Gewdhnlich kann erst eine mehrtagige 
genaue Beobachtung diese Diagnose mit wirklicher Sicherheit feststellen, 

Am schwersten ist gewéhnlich die Diagnose bei solchen Kranken, die 
ohne geniigende Anamnese bereits in schwerem »typhésen« Zustande mit 
hohem Fieber, gestértem BewuBtsein u. dgl. zur Beobachtung kommen. Dies 
sind die Fille, wo auBer einem Typhus vor allem noch eine Miliartuberkulose, 
eine akute septische baw. pydmische Infektion (einschlieBlich akuter maligner 
Endokarditis), eine Meningitis, eine schwere »typhise Pneumonie« u.a. in 
Betracht kommen kénnen. Die klinische Differentialdiagnose des Typhus 
gegentiber allen diesen Krankheitszustinden wird spater erértert werden. 
Gerade in derartigen zweifelhaften Fiillen ist aber vor allem die bakteriolo- 
gische Diagnostik des Typhus von unschatzbarem Werte. 

Die bakteriologische Diagnose des Typhus geschieht nach zwei Richtungen 
hin, einmal durch die Untersuchung der spezifischen Eigenschaften des Typhus- 
blutes, sodann durch den direkten Nachweis der Typhusbazillen. Die erste 
Methode (Serumdiagnose, GRUBER-Wipatsche Reaktion) beruht auf der Tat- 
sache, da die Typhusinfektion (ebenso wie viele andere Infektionen) im Blut- 
serum des Infizierten die Bildung von spezifischen »Antikérpern« hervorruft. 
PFEIFFER hatte zuerst gefunden, da Typhusbazillen, die man in tédlicher 
Menge in die Bauchhéhle von Kaninchen einspritzt, aufgelést werden, wenn 
man gleichzeitig eine kleine Menge Serum von immunisierten Tieren hinzu- 
fiigt (Wirkung der »Bakteriolysine«). GruBER fand, daB das Blutserum von 
Personen, die vor kurzem einen Typhus iiberstanden hatten, auf lebende 
Typhusbazillen eine eigentiimlich zusammenballende »agglutinierende« Ein- 
wirkung ausiibt und Wrpat zeigte zuerst, daB diese Wirkung der »Agqlu- 
tintne« oft schon wahrend der Krankheit beobachtet werden kann. 

Die GruBER-Wipatsche Reaktion hat — mit den nétigen Kautelen an- 
gestellt — eine groBe praktische Bedeutung gewonnen. Wenn sie auch 
nicht absolut entscheidend ist, so fallt sie doch sowohl im positiven, wie 
im negativen Sinne sehr ins Gewicht. Man unterscheidet eine makroskopische 
und eine mikroskopische Reaktion. Die makroskopische Reaktion wird in 
der Weise angestellt, daB man im Reagensglase zu einer gleichmiBig ge- 
tribten Aufschwemmung von lebenden Typhusbazillen in 5 cem Bouillon 
einen oder mehrere Tropfen Blutserum des Kranken zusetzt. Die Reagens- 
glaschen bleiben (ev. im Warmeschrank bei 37°) einige Stunden ruhig 
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stehen. Handelt es sich um Typhus-Serum, so tritt schon bei der Konzen- 
tration 1: 100 oder wenigstens 1:50 eine Agglutination der Bazilley ein. 
Sie ballen sich zusammen, sinken zu Boden und die Bouillon wird ganz 
Klar. Noch charakteristischer ist die mikroskopische Seru wagnese. Man 
versetzt. einen Tropfen einer frischen Bouillonkultur vie husbazillen 
mit dem Serum des zu untersuchenden Kranken in verschie Verhalt- 
nis und untersucht dann von der Mischung einen Tropfen unte Mikro- 
skop. Tritt die Reaktion ein, so sieht man nach wenigen Mil oder 
lingstens 1/. Stunde statt. der gleichmaSigen Aufschwemmung stp 
lichen Stibchen, ein Zusammenballen und Unbeweglichwerden der Bé&fillen 
(vgl. Fig.4). Das Blutserum von Typhuskranken zeigt diese Eigenschaft in 
so hohem Grade, da ein Tropfen Serum geniigt, um die Bazillen in 20, 
30, ja bis zu 100 Tropfen Bouillonkultur bewegungslos zu machen, wihrend 
das Serum von gesunden oder von nicht an Typhus erkrankten Personen gar 
keine oder eine weit schwachere ageglutinierende Fahigkeit besitzt. Tritt also 
Agglutination auch noch bei einer Verdiin- 
nung von 1: 100 auf, so liegt fast sicher 
Typhus vor. Die Reaktion zeigt sich zu- 
weilen schon am 3. oder 4. Krankheitstage, 
in der Regel aber erst von der zweiten 
Krankheitswoche an. Seltener tritt sie erst 
spater auf. Fehlt bei einem etwa 2 Wochen 
lang fiebernden Kranken jede Agelutination, 
so kann man einen Abdominaltyphus fast 
bestimmt ausschlieBen. Die Reaktion zeigt 
sich auch noch langere Zeit (monate-, ja viel- 
leicht sogar jahrelang) nach dem Uberstehen 
der Krankheit. Mit Serum aus einer Vesikator- 


blase und mit serésen entziindlichen Exsudaten as oan es 8. o. eit ses 
: yIDALsche Reaktion. gglutina e 
von Typhuskranken kann die GRUBER-WIDAL- Typhisbazillon (gl, Bis. 1). 


sche Reaktion ebenfalls angestellt werden. 

Die Bedeutung der Wipat-Reaktion wird dadurch etwas beeintrachtigt 
(R. Stern), da einerseits in einzelnen Fallen trotz eines bestchenden Typhus 
die Agglutination der zur Untersuchung benutzten Bazillenkultur ausbleibt, 
andererseits zuweilen auch das Serum bei anderen Krankheiten (Infektionen 
durch Kolibazillen, Proteus, Ikterus) eine agglutinierende Wirkung auf Typhus- 
bazillen ausiibt. Aber trotzdem bleibt die Wipat-Reaktion, namentlich im 
Verein mit den iibrigen Symptomen, ein auBerst wertvolles Hilfsmittel fiir 
die Typhusdiagnose. Fiir die gewéhnliche Praxis ist von Bedeutung, dab 
auch eine Aufschwemmung von abgetdteten und zerriebenen Typhusbazillen 
durch Typhusserum agglutiniert wird. Hierauf beruht die ohne alle bak- 
teriologischen Hilfsmittel makroskopisch anzustellende Untersuchung mit 
dem »Ficxerschen Typhusdiagnostikum« (von E, Merck in Darmstadt zu 
beziehen). Von der gleichmaBig getriibten Flissigkeit werden in kleinen 
Reagensglaschen je 30, 60 und 100 Tropfen mit einem Tropfen des zu unter- 
suchenden Blutserums vermischt. Stammt das Serum von einem Typhus- 
kranken, so tritt meist noch in der Verdiinnung 1: 100 deutliche Aggluti- 
nation ein, — die zusammengeballten Bazillenleiber sinken zu Boden und 
bilden nach einigen Stunden einen deutlichen Niederschlag. 

Das Endziel der bakteriologischen Typhusdiagnostik muB aber der Nach- 
weis der Typhusbazillen selbst im Kérper des Erkrankten sein. Dieser Nach- 
weis erfordert freilich die Hilfsmittel eines bakteriologischen Laboratoriums 
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und kann daher nicht Gemeingut der Praxis werden; wo es die Verhaltnisse 
aber gestatten, gewinnt die Typhusdiagnose durch den direkten Nachweis 
der Typhusbazillen einen Grad von Sicherheit, wie er durch nichts anderes 
erreichbar ist. Das Aufsuchen der Bazillen im Harn der Kranken hat bis 
jetzt im diagnostischer Hinsicht am wenigsten Bedeutung gewonnen. Wich- 
tiger ist der Nachweis im Stwhl, seitdem durch die Einfithrung des Mala- 
chitgriinagars und des Dricatski-Conrapischen Nahrbodens die Auffindung 
der Typhusbazillen und ihre Unterscheidung von gewohnlichen Kolibazillen 
eine erheblich einfachere geworden ist als frither. Der DrigaLski-ConrapI- 
sche Nihrboden besteht aus Agarplatten, die neben Milchzucker, kohlensaurem 
Natron, Nutrose u. a. Lackmus enthalten. Durch einen Zusatz von Kristall- 
violett werden die meisten anderen Bakterienarten von vornherein ausge- 
schieden, so daB nur Kolikulturen und Typhuskulturen aufgehen. Die Koli- 
bazillen bilden Milchsiure und zeigen daher vote Kulturen, wahrend die Typhus- 
bazillen blaue Kulturen bilden, deren Natur durch weitere Untersuchung 
(Agglutination u. a.) festgestellt werden kann. Auf dem Malachitgriinagar 
wachsen der Hauptsache nach nur Typhusbazillen, wahrend die anderen im 
Stuhl vorkommenden Bazillen sich gar nicht oder nur sparlich vermehren. 
— Die gréBte Bedeutung hat aber die bakteriologische Untersuchung des 
Blutes gewonnen (ScHOTTMULLER). Mit Hilfe einer Lurrschen Spritze werden 
einer Armvene etwa 20 ccm Blut entnommen, das sofort in mehreren Réhr- 
chen mit fliissigem Galle-Agar (Bouillon mit gleichen Mengen Rindergalle 
und 2°/, Agar, nebst Zusatz von Nutrose und Zucker) von 45 ° vermischt, 
in Perri-Schalen ausgegossen und bei 37° im Warmschrank aufbewahrt 
wird. Nach 12—24 Stunden erscheinen bei positivem Befunde in dem Galle- 
Blutagar kleine graue Flecke, die in der Tiefe einen schwarzen Punkt zeigen 
(Bildung von Schwefeleisen). Diese schwarzen Punkte sind Typhuskulturen, 
die mikroskopisch weiter untersucht werden miissen. Bei sorgsamer Ausfiih- 
rung leistet die Methode Vorziigliches. In der hiesigen Leipziger Klinik wird sie 
bei allen Typhuserkrankungen und typhusverdachtigen Fallen angewandt. Der 
sichere Nachweis der Typhusbazillen im Blute gelingt bei mindestens 90% 
der Typhusfalle und schon manche sonst unsichere oder gar unmégliche 
Diagnose ist auf diese Weise mit absoluter Bestimmtheit gestellt worden. 
Der Nachweis der Bazillen im Blute gelingt fast immer schon in den ersten 
Tagen des Fiebers. In tédlichen Fiillen steigt die Zahl der Bazillen im 
Blute kurz vor demi Tode ungemein stark an. In praktischer Hinsicht wich- 
tig sind die neuerlichen Versuche, schon aus kleinen Blutmengen (1—2 ccm) 
die Typhusbazillen zu ziichten. Hierzu ist eine vorherige »Anreicherung« 
der Infektionserreger nétig, die dadurch erreicht wird, da8 das mit steriler 
Galle oder Peptonlésung versetzte Blut zunachst 24 Stunden im Warm- 
schrank stehen bleibt. 

Prognose. Die Prognose des Typhus soll in keinem Falle als durchaus 
gimstig hingestellt werden, da auch bei den scheinbar leichtesten Typhen 
gefahrliche Zwischenfalle (z. B. Perforation des Darmes) eintreten kénnen. 
Immerhin gehért aber der Typhus, namentlich bei sorgsamer Pflege und 
Behandlung, nicht zu den besonders gefahrlichen Krankheiten, und auch in 
sehr schweren Fallen darf man noch auf Genesung hoffen. Die Gefahr des 
Typhus liegt zunachst in der Schwere der Infektion, wie sie sich uns vor allem 
(doch nicht immer) durch die Héhe des Fiebers und die Heftigkeit der All- 
gemeinerscheinungen kundtut. Ferner liegt eine Gefahr in dem Auftreten 
der Komplikationen, deren Vorkommen und besondere Bedeutung im einzelnen 
oben besprochen sind. Eine dritte Reihe von Gefahren liegt endlich in der 
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Konstitution und Individualitét des Kranken. Auch die hierbei in Betracht 
kommenden Verhiltnisse sind bereits mehrfach erwihnt worden. Eine sorg- 
same Erwigung aller dieser Umstinde muB das Urteil iiber die Gefahrlichkeit 
jedes Einzelfalles und die demnach zu stellende Prognose leiten. 

Die Mortalitdt des Typhus ist in den einzelnen Epidemien eine recht wech- 
selnde, da zweifellos die schweren Fille zu manchen Zeiten viel haufiger vor- 
kommen, als zu anderen. Allgemein giiltige statistische Angaben lassen sich 
daher schwer machen. Im allgemeinen kann man als Durchschnitt jetzt etwa 
10% Mortalitat rechnen und hiernach den Charakter der einzelnen Epidemien 
beurteilen. Nach iibereinstimmenden Berichten zahlreicher Beobachter ist 
die Mortalitat des Typhus durch die jetzt iibliche Behandlungsweise ent- 
schieden geringer geworden, als sie frither war, wo sie nicht selten 20—25% 
betrug. : 

meena! Eine spezifische Therapie des Typhus, d. i. ein Mittel, welches 
die spezifische Krankheitsursache im Kérper zerstéren oder unschiidlich 
machen kann, kennt man bis jetzt noch nicht. Wie bei allen anderen gefahr- 
lichen Infektionskrankheiten, so streben die Bakteriologen jetzt auch danach, 
fiir den Typhus eine spezifische Behandlung zu finden. Man hat versucht, 
den Kranken kleine Mengen abgetiteter Typhusbazillen zu injizieren, um 
die Bildung von Immunstoffen anzuregen. Auch Injektionen anderer Bak- 
terienarten (insbesondere Bae. pyocyaneus) sind versucht worden. Neuere 
Bestrebungen gehen dahin, die bei Tieren gewonnenen Immunsera auch zu 
einer Serumtherapie zu verwenden. Alle diese Versuche sind von hohem 
wissenschaftlichen Interesse; die bisherigen praktischen Erfolge sind aber 
noch durchaus zweifelhaft! 

Unter diesen Umstiinden ist die Behandlung ‘des Abdominaltyphus zur- 
zeit im wesentlichen noch immer eine didtetisch-symptomatische und auBerdem 
in gewissem Sinne eine prophylaktische, d. h. auBer der Bekaémpfung der schon 
vorhandenen Symptome mu8 die Behandlung den Kranken auch noch nach 
Méglichkeit vor dem Eintritte gewisser sekundarer gefahrlicher Krankheits- 
erscheinungen zu schiitzen suchen. Von dieser Anschauung ausgehend, ist 
die richtige Behandlung des Abdominaltyphus eine in hohem Mabe wichtige 
und keineswegs undankbare Aufgabe fiir den Arzt. 

Um mit der Besprechung des allgemeinen diatetischen Verfahrens zu 
beginnen, so darf das Krankenzimmer nicht zu heif sein und mu haufig und 
gut geliiftet werden. Das Lager des Kranken ist so gut wie méglich herzu- 
richten. Durch eine sorgfiltige Prophylaxe des Dekubitus wird nicht nur 
einem fiir den Kranken schmerzhaften und gefahrlichen (s. 0.) Symptome 
vorgebeugt, sondern auch dem Arzte und dem Pflegepersonal viel pelea 
Arbeit erspart. Schwere Kranke sollen daher auf ein Luft- oder, wenn ape aS 
auf ein Wasserkissen gelagert werden. Ferner sind die Kranken ae ten, 
nicht immer auf dem Riicken zu liegen, sondern ofter abwechselnde Seiten agen 
einzunehmen. Riicken, Kreuzgegend und Hacken miissen hautig Se 
branntwein oder dgl. gewaschen und eingefettet werden. Auch det kleinste 
eingetretene Dekubitus ist sorgsam zu behandeln, tiglich zweimal zu peaks 
und mit Emplastrum cinereum, Ungt. Balsami peruviani 1 : 30 oder a 
gleichen zu verbinden. Bei ausgedehnterem Dekubitus ist eras at 
pudern mit Dermatolpulver oder ahnlich wirkenden Streupulvern zweck a ie 
Besonders zu achten ist darauf, dab die ny nicht unterminiert wird. 

Ichem Falle muB rechtzeitig gespalten werden, i 
és Nicht genug anzuempfehlen et die miglichste Reinigung der ipa 
Leichter Erkrankte kénnen sich selbst den Mund reinigen, bei schwerer Krar 
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muB die Mundhdhle und die Zunge hiufig mit einem leinenen Tuche und 
kaltem Wasser oder Boraxlésung (1 : 30) gewaschen werden. Die Wichtig- 
keit gréBter Reinlichkeit in dieser Beziehung ist durch den oben beton- 
ten haufigen Zusammenhang der Entziindungen des Mittelohres und der 
Parotis mit der Stomatitis einleuchtend. Bei anhaltender Trockenheit 
der Zunge und der Lippen ist Bestreichen mit Glyzerin empfehlens- 
wert. 

Die Didt der Typhuskranken muf8 fliissig oder breiig und doch nahrhaft 
sein. Gegeniiber der friiher allgemein geiibten starken Einschrankung der 
Diit, fangt man neuerdings fast ailgemein an, die Typhuskranken von vorn- 
herein besser zu ernihren. Dies ist gewiB richtig, doch mu man auch hierin 
individualisieren und sowohl auf die Verhiltnisse des Magen-Darmkanals 
im einzelnen Falle (Beschaffenheit der Zunge, Durchfalle u. dgl.), als auch 
auf den Allgemeinzustand Riicksicht nehmen. Ich halte es nicht fiir richtig, 
den Kranken bei bestehender Appetitlosigkeit gréBere Nahrungsmengen aut- 
zuzwingen. Bessert sich der Appetit, so darf man den Wiinschen der 
Kranken mit der nétigen Vorsicht schon mehr entgegenkommen. Was die 
anzuwendenden Nahrungsmittel im einzelnen betrifft, so ist vor allem 
Milch stets zweckentsprechend, wird aber leider nur von wenigen Kranken 
auf die Dauer gern genommen. Oft wird sie mit einem Zusatz von 
Kaffee, Tee oder etwas Kognak besser vertragen. Auch Kakao, mit Milch 
gekocht, kann zur Abwechslung gereicht werden. Bei schweren Kranken 
haben wir haufig die verschiedenen Kindermehle, Hygiama oder dergleichen 
mit Vorteil angewandt. Neben der Milch sind vor allem schleimige Suppen 
und Mehlsuppen (Hafermehl), Suppen mit Sago, Gries, Reis u. dgl. zu ver- 
ordnen. fleischbriihe ist ebenfalls erlaubt und wird durch mannigfache Zu- 
sitze (Fleischsaft, Sanatogen, Nutrose, mit Vorsicht auch Ei) nahrhafter ge- 
macht. Auch die sog. Fleischgallerten (aus KalbsfiiBen hergestellt) finden 
unter Umstinden niitzliche Verwendung. Dem oft grofen Verlangen der 
Kranken nach etwas festerer Nahrung kann man durch eingeweichte Semmel 
oder Zwieback unbedenklich Rechnung tragen. Recht zweckmaBig sind 
Kakes, Biskuits u.dgl. Nehmen die Krafte eines Kranken in gefihrlicher Weise 
ab, so ist Beef-tea oder ausgepreBter Fletschsaft zu verordnen. Auch die ver- 
schiedenen, in neuerer Zeit kiinstlich hergestellten Fleischsifte und Eiweib- 
praparate kénnen mit Nutzen angewandt werden. Namentlich bei lenteszie- 
rendem Fieberverlaufe mu man oft noch wahrend des Andauerns des Fiebers 
die Kranken reichlicher ernihren. Mit Vorsicht kann man dann auch leichte 
Fleischspeisen (geschabtes Fleisch, Taube u. dgl.) versuchen. Das beste Ge- 
trdnk ist frisches kaltes Wasser, welches den Kranken oft angeboten werden 
muS. Die Limonaden und Fruchtsiifte werden ihnen auf die Dauer meist 
zuwider. Kohlensaurehaltige Getriinke sind zu vermeiden, da sie den Leib 
auftreiben. Kalter Tee, mit Milch vermischt, ist ein zweckmiBiges Getriink. 
Auch Tee mit Fruchtsaft (Himbeeren, Preifelbeeren) ist empfehlenswert. 
Guter starker Wein (Portwein, Malaga, Ungarwein) wird in schweren Fallen 
meist verabreicht; doch ist es durchaus nicht nétig, die Kranken zum Wein- 
genus zu zwingen, wenn er ihnen nicht zusagt. Bier kann, wenn die Kran- 
ken Appetit danach haben, in kKleineren Mengen unbedenklich gestattet 
werden. Trotz der Notwendigkeit ausreichender Ernahrung lasse man die 
notige Vorsicht nicht auer acht. Namentlich waihrend der Rekonvaleszenz, 
wo die Kranken ein starkes Nahrungsbediirfnis haben, sei man vorsichtig, 
da Dia&tfehler oft von schlechten Folgen begleitet sind. Erst wenn die 
Kranken 1—2 Wochen fieberfrei sind, kann man Fleischspeisen (Taube, 
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Huhn, geschabtes Rindfleisch, Bries, Hirn) in gréBerer Me 
dann allmiéhlich zu der gewodhnlichen ee ieeethen oma oe 
fe Auer den bis jetzt besprochenen, in hohem Mage wichtigen allgemein- 
didtetischen Mafnahmen kommt nach dem jetzigen Standpunkte des thera- 
peutischen Kénnens unserer Uberzeugung nach in erster Linie nur noch eine 
Behandlungsmethode in Betracht, d. i. die zuerst von Branp in Stettin kon- 
sequent durchgefiihrte Behandlung des Abdominaltyphus mit kiihlen Bédern 
Obgleich die Indikationen dieser Methode nicht mehr in dem Sinne ihres 
Urhebers aufgefaSt werden diirfen, und obgleich dementsprechend manche 
Einzelheiten derselben abgedndert werden miissen, so gibt es doch bis jetzt 
keine einzige andere Behandlungsart des Typhus, die bei zweckmaPiger und 
mapvoller Ausfiihrung so zahlreiche und offenbare Vorteile fiir den Kranken 
darbietet. Die Durchfiihrung der Baderbehandlung ist zwar in der Privat- 
praxis oft mit viel gréSeren Schwierigkeiten verbunden, als in einem gut ein- 
gerichteten Krankenhause; bei gutem Willen und einiger Energie lassen sich 
aber die Bader auch meist in der Wohnung des Kranken einrichten, und 
jedenfalls erscheint es uns als die Pflicht jedes Arztes, der die Behandlung 
eines schweren Typhuskranken tibernimmt, die Anwendung der Bader wenig- 
stens nach Méglichkeit zu erstreben. Zahlreiche leichtere Typhuserkran- 
kungen heilen natiirlich bei guter Pfilege auch ohne jede Anwendung von 
Badern und Arzneien. 

Die mit der Baderbehandlung verbundenen Vorteile sind folgende: 1. Die 
Bader setzen, wenn ihre Temperatur den entsprechenden niedrigen Grad 
hat, durch direkte Warmeentziehung das Feber herab. Allen etwaigen 
schidlichen Folgen der zu hohen Steigerung der Kigenwirme wird daher 
durch die Bader nach Méglichkeit vorgebeugt. 2. Noch wichtiger als die 
Abkiihlung der Kranken ist aber der Einflu8 der Bader auf das Nerven- 
system. Das Sensorium der Patienten wird freier, die Apathie und die Be- 
nommenheit derselben nehmen ab, kurz das ganze Bild des schweren »Status 
typhosus« ist bei der Baderbehandlung ein wesentlich selteneres, als sonst. 
Dabei liegt es auf der Hand, da® diese Einwirkung der Bader auf das Nerven- 
system nicht nur eine Besserung des subjektiven Befindens der Kranken 
hervorruft, sondern auch eine Reihe anderer wohltatiger Folgen nach sich 
zieht. Die Kranken nehmen die Nahrung besser zu sich, sie verschlucken 
sich nicht so leicht, sie husten kraftiger, sie sind freier beweglich, die Rein- 
haltung ihres Kérpers und ihres Mundes wird eine leichtere u. a. 3. Von 
der gréBten Bedeutung ist der Einflu8 der Bader auf die Respurationsorgane. 
Hier ist vor allem die Anregung tiefer Inspirationen und die Erleichterung 
des Aushustens in Betracht zu ziehen. Der beste Beweis fiir die Wohltatig- 
keit dieser Einwirkung ist der Umstand, da8 die schwereren Bronchitiden, 
Atelektasen der Lungen und katarrhalischen Pneumonien bei Kranken, 
welche von vornherein gebadet sind, sich iiberhaupt nur ziemlich selten ent- 
wickeln. 4. Nicht zu unterschatzen ist auch die durch die Bader erméglichte 
cute Hautpflege. Dekubitus kommt seit der Einfiihrung der Baderbehandlung 
beim Typhus viel seltener vor, als frither. 5. Endlich ist hier noch die zu- 
weilen zu beobachtende diuretische Wirkung der Bader zu erwahnen. 

Aus dem Gesagten ist ersichtlich, da8 die Indikationen fiir den Gebrauch 
der Bider sich keineswegs allein aus der Hohe des Fiebers ergeben, sondern 
daB auferdem besonders auch der Zustand des Nervensystems und der Resp- 
rationsorgane in Betracht zu ziehen ist. Zahlreiche leichtere Typhusfalle ver- 
laufen sicher auch giinstig, ohne da8 die Kranken nur ein einziges Mal gebadet 
zu werden brauchen. Andererseits ist aber doch stets im Auge zu behalten, 
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daB die Biaderbehandlung sich nicht nur gegen die schon bestehenden Sym- 
ptome richtet, sondern auch eine wesentliche prophylaktische Bedeutung (Ver- 
hiitung der schweren Gehirn- und Lungenerscheinungen) hat. 

Was nun die nihere Ausfithrung der Balneotherapie des Typhus anlangt, 
so wendet man in der Regel Vollbdder an, so daB der Kranke bis fast zum 
Halse vom Wasser bedeckt ist. Die Badewanne muB, wo moglich, neben dem 
Bette des Kranken stehen. In Spitalern, wo Rollbetten zur Verfiigung stehen, 
ist es zweckmabiger, die Kranken zur Badewanne zu fahren. Jeder schwere 
Kranke soll ins Bad gehoben und im Bade gehalten und unterstiitzt werden, 
damit mit dem Bade keine kérperliche Anstrengung verbunden ist. Wahrend 
des Bades ist die Haut leicht zu frottieren, wodurch starkeres Frieren des 
Kranken vermieden wird. Die Temperatur des Wassers ist namentlich bei den 
ersten angewandten Badern nicht gleich zu niedrig zu nehmen. Man fangt 
mit Badern von etwa 30—32 ° C an, bei alteren oder empfindlichen und angst- 
lichen Personen sogar mit noch warmeren Bidern. Haben sich die Kranken 
an die Temperatur des Wassers gewohnt, so kann man das Bad weiter ab- 
kiithlen. Bader unter 22—25°C wenden wir jetzt nur noch ausnahmsweise 
an und halten sie auch meist fiir entbehrlich. Fiir gewohnlich reichen Bader 
von 25—30° C vollsténdig aus. Die Dauer eines Bades betragt etwa 5 bis 
10 Minuten. Tritt starkes Frieren ein, oder sind die Kranken sehr unruhig 
im Bade, so mu8 man die Dauer desselben abkiirzen. Nach dem Bade wird 
der Kranke sofort ins Bett gehoben, in ein bereit liegendes Laken gewickelt 
und unter ziemlich starkem Frottieren der Extremititen und des Riickens 
abgetrocknet. Das feuchte Laken wird dann entfernt, der Kranke wird warmer 
zugedeckt und erhalt etwas heiBe Bouillon oder einige Schlucke starken Wein. 
Etwa 1/. Stunde nach dem Bade wird der Einflu8 des Bades auf die Kérper- 
temperatur durch Rektalmessung festgestellt. Die Herabsetzung des Fiebers 
gilt als geniigend, wenn die Temperatur 1—2° niedriger ist, als vor dem Bade. 
Haufig ist die Abkithlung eine noch starkere; doch kann das Fieber in schweren 
Fallen auch eine solche Resistenz zeigen, da die Remission nur wenige Zehntel 
betragt. In solchen Fallen kann man unter Umstiinden die Temperatur des 
Badewassers noch mehr erniedrigen oder die Dauer der Bider etwas ver- 
langern. Werden die kithlen Bader schlecht vertragen, so sind lénger an- 
dauernde warme Bader oder langsam abgekiihlte warme Bader zuweilen ganz 
zweckmabie. 

Insoweit die Héhe des Fiebers die Indikation zu den Badern abgibt, 
kann man etwa 39,8° im Rektum als diejenige Temperatur annehmen, bei 
welcher gebadet werden soll. Doch sind hierbei stets die spontanen Schwan- 
kungen der Kigenwarme zu beriicksichtigen. Treten ohne besondere Einwir- 
kung niedrige Morgentemperaturen ein, so braucht die Héhe des Abendfiebers 
als solche nur selten eine Indikation fiir das kalte Bad abzugeben. Fiir sehr 
wichtig halte ich es, daS die Bader nicht zu haufig angewandt werden, da- 
mit ihre Vorteile nicht von den nicht zu leugnenden Ubelstinden iiberwogen 
werden. Wir verordnen jetzt nur selten mehr als 2—4 Bader des Tages. N achts 
haben wir nur selten baden lassen, wenn namlich sehr hohe Temperaturen 
oder sonstige schwere Symptome ein Bad dringend erforderten. Es ist sicher- 
lich falsch, einen ruhig schlafenden Kranken, auch wenn er iiber 40° hat, 
zu wecken, um ihn ins kalte Bad zu stecken. Aber auch ohne daS hoheres 
Fieber besteht, ja selbst bei normaler Kérpertemperatur kann es, wie gesagt, 
gegen vorhandene schwerere Lungen- oder Gehirnerscheinungen kein besseres 
Mittel geben, als die Bader. In solchen Fallen wird man die Bader hautfig 
etwas warmer anwenden, dabei aber Ubergiehungen des Kopfes und Riickens 
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mit kalterem Wasser anordnen. Hierbei miissen die Ohren stets mit Watte 
verstopft werden, um das Eindringen des kalten Wassers in den auSeren 
Gehérgang zu vermeiden. 

So vorteilhaft die Baderbehandlung des Typhus demnach auch im all- 
gemeinen ist, so muB sie doch, wie jede andere therapeutische Methode, mit 
richtigem Ma und in steter Beriicksichtigung der individuellen Verhiltnisse 
angewandt werden. Sind die Patienten sehr schwach, zeigen sie groBe Ab- 
neigung gegen das Baden, fiihlen sie sich nach dem Bade matt und angegriffen, 
anstatt erfrischt, so ist wohl zu iiberlegen, ob man wirklich gut tut, auf der 
fortgesetzten Anwendung der Bader zu bestehen. Ich habe in solchen Fallen 
haufig statt der Bader kalte nasse Einwicklungen des ganzen Korpers im Bett 
vornehmen lassen und halte diese Anwendungsweise der Kiilte in diesen 
Fallen fiir sehr zweckmaSig. Die antithermische Wirkung der Einwicklungen 
ist freilich weit geringer, als diejenige der Bader, kann aber durch die Dar- 
reichung innerer Antipyretika leicht ersetzt werden. Die Beeinflussung 
der Atmung und des Nervensystems zeigt sich dagegen fast stets in der 
giinstigsten Weise. Die meisten Kranken lassen sich die Einwicklungen 
gern gefallen und bleiben ruhig 1—2 Stunden in der feuchten Umhiillung 
lhiegen. Namentlich fiir die Privatpraxis, wo die Baderbehandlung oft auf 
gréBere Schwierigkeiten stéBt, als in den Kliniken und Krankenhiusern, 
mochte ich die haufigere Anwendung der Einwicklungen befiirworten. 
Man fange auch hierbei stets mit héheren Wiarmegraden an und gehe erst 
allmahlich zu kalteren Temperaturen iiber. Auch kalte Waschungen des 
ganzen Kérpers als Teilwaschungen kommen gelegentlich mit Vorteil zur 
Anwendung. 

Es gibt auch eine Anzahl von Kontraindikationen gegen die Bader, die 
nicht auBer acht zu lassen sind. Hierher gehért zunachst der Eintritt jeder 
auch noch so geringen Darmblutung und ebenso der Verdacht einer sich ent- 
wickelnden Peritonitis. Dann ist Ruhe das hauptsachlichste Erfordernis 
fiir den Kranken, und die Bader miissen daher sofort ‘ausgesetzt werden. 
Ferner gelten eintretende Otitis, schwerere Larynxaffektionen, akute Nephritis 
mit Recht fiir Komplikationen, bei denen man die Kranken gar nicht oder 
nur mit Vorsicht (seltener und warmer) baden lassen soll. Zuweilen er- 
schweren auch eintretende rhewmatoide Schmerzen in den Gliedern oder in 
anderen Fallen Furunkelbildungen die fortgesetzte Anwendung der Bader. 
Kurz, man sieht, wie nichts verkehrter wire, als ein allgemein giiltiges Schema 
fiir die Baderbehandlung des Typhus aufstellen zu wollen. 

Eine medikamentise Behandlung des Typhus neben den diatetischen und 
hydrotherapeutischen MaSnahmen ist in vielen Fallen vollstandig unndtig. 
Immerhin kénnen gewisse Arzneimittel unter Umstaénden die Behandlung 
wirksam unterstiitzen. Ich erwihne zunichst den Gebrauch des Kalomels 
im Beginn der Krankheit. Wunperuicn glaubte beobachtet zu haben, dab 
man durch die Darreichung von 2—3 Kalomelpulvern zu 0,3 in der ersten Woche 
den weiteren Verlauf des Typhus milder gestalten und zuweilen sogar ab- 
kiirzen kénne. Dies l48t sich nun freilich kaum beweisen. Immerhin halte 
ich aber die Verordnung des Kalomels, namentlich bei der so haufigen an- 
fanglichen Verstopfung der Kranken, fiir nicht unzweckmaBig. In der spateren 
Zeit der Krankheit wende ich das Mittel nicht mehr an und beschranke mich, 
wenn keine anderen besonderen Indikationen bestehen, auf die Verordnung 
einer einfachen Salzsiure-Miatur oder dgl. — Viel erértert ist die Frage, ob 
es ratsam sei, das Fieber der Typhésen durch medikamentése Antipyretika 
zu bekimpfen. Der einseitige Standpunkt, welcher in der symptomatischen 
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Bekiimpfung der Temperaturerhdhung die Hauptaufgabe des Arztes bei 
der Behandlung der akuten fieberhaften Krankheiten sah, ist jetzt fast 
allgemein verlassen.. Bei der Besprechung der Baderbehandlung des 
‘Typhus haben wir soeben noch hervorgehoben, wie die temperaturherab- 
setzende Wirkung des Bades nur einen, und vielleicht nicht einmal den wirk- 
samsten und wichtigsten Faktor der erzielten Heilwirkung darstellt. Bei 
der Darreichung der inneren Antipyretika kommt gréBtenteils nur die anti- 
febrile Wirkung in Betracht, héchstens bei einigen derselben noch eine gewisse 
beruhigende Wirkung auf das Nervensystem. Die wichtigen Kinfliisse des 
Bades auf die Respiration und die Haut fallen ganz fort. Vor die Entscheidung 
gestellt, einen Typhus ausschlieflich mit Badern oder ausschlieblich mit 
Antipyrin oder dergleichen behandeln zu miissen, wiirde ich daher unbedingt 
ersteres vorziehen. Wir wollen die Anwendung der inneren Antipyretika 
keineswegs ganz aus der Therapie des Typhus ausschlieBen, sondern ihren 
Gebrauch nur mehr einschranken, als es bisher oft geschehen ist. Sie sind 
nach unserem Dafiirhalten wirklich angezeigt nur dann, wenn bei bestehendem 
hohen Fieber die Anwendung der Bader aus irgendeinem Grunde unméglich 
oder kontraindiziert (s. 0.) ist, oder wenn das Fieber trotz angewandter Bader 
bestaindig hoch bleibt. In solchen Fallen kann die Baderbehandlung oft 
zweckmaBig mit der Darreichung der inneren Antipyretika vereinigt werden, 
zumal wenn der Kranke die antipyretischen Mittel gut vertragt und 
sich nach der Temperaturherabsetzung subjektiv wohler fiihlt, als vorher. 
So behandeln wir namentlich die Typhuskranken haufig in der Weise, dab 
sie des Tages gebadet werden, wahrend sie abends bei héherem Fieber eine 
Dosis Antipyrin (1,0—2,0) oder Pyramidon (0,3—0,5) erhalten. Auch bei 
etwa vorhandenen starkeren Kopfschmerzen, bei nervéser Unruhe u. dgl. 
kénnen die genannten Mittel angezeigt sein. Fiir mindestens unniitz und 
oft geradezu unzweckmaBig halten wir es aber, wenn maBig stark fiebernde 
Kranke ohne allen geniigenden Grund, wie es leider in der Praxis oft geschieht, 
mit groBen Dosen antipyretischer Mittel behandelt werden, deren einzige 
dauernde Wirkung haufig nur verschlechtertes Alleemeinbefinden der Kranken 
und ein verdorbener Magen ist. — Als Spezifikum geriihmt hat man das 
Lactophenin (0,5—1,0 pro dosi, 5,0—6,0 pro die). Allgemeine Verbreitung 
hat seine Anwendung nicht gefunden. Von den alteren Antipyreticis kommt 
vorzugsweise das Chinin in Betracht (Dosen von 1,0—1,5), von dem neuerdings 
sogar wieder eine giinstige Einwirkung auf den Gesamtverlauf des Typhus 
behauptet wurde. Ich selbst kann mich aber dieser Empfehlung nicht 
anschlieBen. 

Von den anderen Symptomen, die einer besonderen Behandlung be- 
diirfen, ist vor allem die Darmblutung zu nennen. Da8 die Bider hierbei 
sofort ausgesetzt werden miissen, ist schon oben erwihnt. Im tibrigen sind 
His und Opiwm die Hauptmittel. Flache, nicht zu schwere, wenn méglich 
an einem Reifen befestigte Eisblasen oder Kiihlschlduche werden aufs Abdomen 
gelegt. Als Nahrung dient ausschlieBlich kalte Milch in kleinen Dosen 
und ev. Gelatine (Kalbsgallert). Innerlich erhilt der Kranke zweistiindlich 
15—20 Tropfen Opiumtinktur oder ein Opiumpulver zu 0,03—0,05, rein 
oder mit einem Zusatz von Plumbum acet. (Opii 0,03, Plumbi acet. 0,05, 
Sacch. alb. 0,5). Durch das Opium soll die Peristaltik der Dirme gehemmt 
und die Bildung des Thrombus in dem blutenden GefiBe dadurch erleichtert 
werden. In schweren Fallen kann man auch einen Versuch mit Ergotininjek- 
fonen, mit dem Hatr. Hydrastis fluidum (3—4mal 20 Tropfen) und vor allem 
mit subkutanen Gelatineinjektionen (50,0—100,0) machen. Bei bedrohlicher 
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Anamie infolge des starken Blutverlustes ist eine subkutane Infusion von 
physiologischer Kochsalzlésung vorzunehmen. 

Bei emgetretener Peritonitis ist die Therapie im ganzen die gleiche. Vor 
allem kommt Opiwm in groBen Dosen zur Anwendung, freilich leider meist 
ohne Erfolg. Etwas mehr Aussicht auf Erfolg hat die chirurgische Behand- 
lung der Peritonitis. Je frithzeitiger der chirurgische Eingriff gemacht 
werden kann, um so besser. Freilich sind die Heilerfolge bis jetzt noch 
recht spirlich. 

Bei stirkerem Durchfall gibt man eine Mixtura gummosa oder kleine 

Opiumdosen, letztere zuweilen in Verbindung mit Tannin, Tannigen oder 
dergleichen. Im allgemeinen ist es aber gewiB richtig, da8 man den gewohn- 
lichen maSigen Durchfall beim Typhus »nicht stopfen« soll. Anhaltendere 
Verstopfung soll stets vermieden werden. Im Beginn der Krankheit wird 
sie am besten durch Kalomel (s. 0.) beseitigt. In spateren Stadien versucht 
man zunaichst immer durch Klystiere Stuhl herbeizufithren. Gelingt dies 
nicht, so mu Rheum oder Rizinusél angewandt werden. Hochgradiger 
Meteorismus wird durch kalte Umschlige oder durch das Auflegen von Kis- 
blasen auf den Leib verringert. Durch die Einfiihrung eines langeren Darm- 
rohres ins Rektum kénnen oft erhebliche Mengen von Luft und Gasen entleert 
werden. Uber die von einigen Arzten angewandte Punktion meteoristischer 
Dirme fehlen uns eigene Erfahrungen. 
_ Bei schwereren Lungenerscheinungen sind, wie gesagt, die mit kiihlen 
UbergieBungen verbundenen Béider oder feuchte Einwicklungen das Haupt- 
mittel. Innerlich kénnen Lig. Ammonii anisat. und Flores Benzoes (Pulver 
zu 0,1—0,2) versucht werden. Recht zweckma8ig, namentlich bei bestehender 
Herzschwache, sind Pulver aus 0,1 Flor. Benzoes und 0,2 Kampfer. Bei 
hoher Pulsfrequene versucht man eine Eisblase aufs Herz und verordnet, 
wenn der Puls gleichzeitig klein und schwach wird, Reizmitiel (Kampfer, 
Strophantus, Koffein, starker Wein). Von der Digitalis machen wir beim 
Typhus nur selten Gebrauch. Das wichtigste Reizmittel bei sinkender Herz- 
titigkeit sind Kampherinjektionen. Treten plotzliche Erscheinungen schwerer 
Herzschwiiche, sogenannte Kollapse, auf, so ist ein rasches und energisches 
Eingreifen dringend erforderlich. Hier kommen vor allem die subkutanen 
Reizmittel (vor allem Injektionen von Olewm camphoratum) zur Anwendung, 
auBerdem Koffeininjektionen (C. natrobenz. 2,0 auf 10,0 Aq. dest., 2 bis 
3 Spritzen), innerlich Wein, Strophantus, Digalen u. dgl. Stockt die Respira- 
tion, so kann sie zuweilen durch kalte UbergieBungen des Nackens wieder. 
angeregt werden. Manchmal gelingt es auch noch durch kiinstliche Respwration 
die schon aussetzende Atmung wieder in Gang zu bringen. _ 

Gegen die Nervenerscheinungen sind die Bader und UbergieBungen das 
wirksamste Mittel. In der Zwischenzeit wird der Kopf mit einer Eisblase 
bedeckt. Auch Antipyrin wirkt zuweilen giinstig auf die nervésen Symptome 
ein. Bei starken Erregungszustinden (groBe Unruhe, Delirien) sind kleie 
Morphiumdosen (innerlich oder noch besser subkutan) von ersichtlichem 
Nutzen. Bei Schlaflosigkeit kann unbedenklich Veronal in Dosen zu 0,5—0,75, 
ey. in Verbindung mit 1,0 Bromnatriwm versucht werden. 

Die zahlreichen, sonst noch méglichen Komplikationen und Nachkrank- 
heiten, die hier nicht alle noch einmal erwahnt werden konnen, sind nach 
den iiblichen Regeln zu behandeln. > ne 

Die gegen die Weiterverbreitung der Krankheit sich richtenden pro- 
phylaktischen Mafregeln kénnen hier nur in Kiirze angedeutet werden. Wichtig 
ist natiirlich vor allem die méglichste Isolierwng der Erkrankten. Ist diese 
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in der Wohnung des Kranken nicht durchfiihrbar, so empfiehlt sich die Unter- 
bringung in einem Krankenhause. Besondere Aufmerksamkeit ist auch 
den leicht Erkrankten (Bazillentriger s. 0.) zuzuwenden. — Von gréBter 
Wichtigkeit ist ferner die sorgfiltige Desinfektion der Ausleerungen, und 
zwar der Stiihle und des Harns. Hierzu empfiehlt sich am meisten nach 
den Vorschriften des Reichs-Gesundheitsamtes Kresolwasser (vier EBléffel 
Liq. Cresoli saponatus auf ein Liter Wasser), welches zu gleichen Teilen den 
Stiihlen, dem Harn, dem Erbrochenen zugesetzt wird, oder Kalkmilch, Chlor- 
kalk, 2% Sublimatlisung, Lysol u. a. Ferner ist sehr darauf zu achten, 
da die von den Kranken benutzten Unterschieber ebenso wie die Bettunter- 
lagen, die Wasche, die Rektumthermometer u. dgl. méglichst wenig mit 
anderen Personen in Beriihrung kommen und sorgfaltig desinfiziert werden. 
Die umfangreichen Versuche, eine Schutzimpfung fiir den Typhus zu finden, sind 
keineswegs aussichtslos, wenn sie auch bis jetzt noch nicht zu sicheren Er- 
gebnissen gefiihrt haben. 


Anhang: Paratyphus. 


Durch die Untersuchungen ScHorrmMiLiers u. a. kennen wir typhus- 
dhnliche, keineswegs sehr selten vorkommende Erkrankungen mit meist gut- 
artigem Verlauf, bei denen sich im Blute, in den Fazes und in den Roseolen 
Bazillen fanden, die sich von den echten Typhusbazillen durch gewisse Eigen- 
tiimlichkeiten unterscheiden. Man hat bisher vor allem zwei Typen (Typus A 
und B) dieser Abart festgestellt. Das Blutserum der Paratyphuskranken tibt 
auf echte Typhusbazillen keine Agglutination aus, agglutiniert aber die betref- 
fenden Paratyphusbazillen. Dieser Umstand dient hauptsachlich zur Dia- 
gnose. Von echtem Typhusserum werden die Paratyphusbazillen in der Regel 
auch agglutiniert. Die zur Unterscheidung der vier offenbar nahe verwandten 
Bazillenarten — Colibazillen, Typhusbazillen, Paratyphusbazillen A und B — 
hauptsachlich dienenden Merkmale sind in der folgenden Tabelle (S. 39) iiber- 
sichtlich zusammengestellt. 

Der Paratyphusbazillus B ist in klinischer Hinsicht der wichtigere. Er 
kommt als pathogener Mikroorganismus bei vielen Tieren vor (Rind, Kalb, 
Pferd u. a.) und ist zweifellos nachgewiesen als Erreger von sog. Fleisch- 
vergutungen beim Menschen, wie sie einzeln oder als Massenerkrankungen 
auftreten. Wir selbst beobachteten vor kurzem hier in Leipzig eine von 
F, Rotty genau studierte kleine Paratyphus-Epidemie, bei der es sich 
groBtenteils um Personen handelte, die alle ihr Fleisch von demselben Fleischer 
bezogen hatten. Da die Krankheitserreger durch die Ausleerungen der Tiere 
sich leicht verbreiten, da sie ferner auch im Wasser vorkommen, so versteht 
man, unter wie mannigfaltigen Umstaénden Paratyphusinfektionen (durch 
Milch, Gemiise, Mehlspeisen, Fische usw.) zustande kommen kénnen. 

Die Krankheit verlauft unter zwei ziemlich verschiedenen Formen: die 
gastro-intestinale und die typhése Form. Die Gastro-Enteritis paratyphosa 
verlauft ungefaéhr unter dem Bilde einer Cholera nostras. Ziemlich plotzlich 
treten Leibschmerzen auf, schweres allgemeines Krankheitsgefiihl, starke 
Durchfalle mit wiBrigen Entleerungen, Erbrechen, Kollaps, nicht selten Herpes 
labialis, kleiner rascher Puls, geringes Fieber, Wadenkrampfe. Tritt der 
Tod ein, so findet man im Darm die Anzeichen einer schweren, zuweilen fast 
dysenterischen Darmentziindtung. Doch hangt zuweilen der gréfte Teil der 
Krankheitserscheinungen nicht von den Bazillen selbst, sondern von den 
schon vorher von ihnen im Fleisch, im Gemiise usw. erzeugten Toxinen 
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ab (f. Rotry). Die Behandlung besteht vor allem in subkutanen Koch- 
salzinfusionen und in Herzmitteln. 

Die typhése Form des Paratyphus B verlautt fast ganz wie ein leichter 
oder mittelschwerer Abdominaltyphus (miBiges Fieber, verhaltnismaBig lang- 
samer Puls, Durchfalle, Meteorismus, Roseolen, Milzschwellung, Leukopenie), 
so da die Diagnose ohne bakteriologische Untersuchung niemals sicher 
gestellt werden kann. Bemerkenswert ist nur der hiufigere plételiche An- 
fang mit Frost und das relativ haéufige Vorkommen von Tonsillargeschwiiren. 


—_—_—_— 
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Auch Herpes (beim echten Typhus bekanntlich sehr selten) wurde wieder- 
holt beobachtet. Die Erkrankung endet meist giinstig. Rezidive kénnen 
eintreten. Auch Kombinationen der typhésen mit der gastro-intestinalen 
Form sind beobachtet worden. — Im allgemeinen ist die Prognose durch- 
aus giinstig. Uber die pathologische Anatomie des Paratyphus ist daher 
erst wenig bekannt. Zuweilen fanden sich ahnliche Verdainderungen am 
lymphatischen Apparat, wie beim Abdominaltyphus. Im allgemeinen herr- 
schen aber die enteritischen Erscheinungen vor. 

In einzelnen Fallen kénnen, wie Scuorrmitter gefunden hat, die 
Paratyphusbazillen auch andere Krankheitsbilder hervorrufen, so insbesondere 
eine Pyelocystitis, eine Cholecystitis, puerperal-septische Erkrankungen u. a. 

Der Paratyphusbazillus A ist in Deutschland erst selten beobachtet 
worden. In Amerika, Indien u. a. scheint er haufiger vorzukommen. Die 
Krankheitsbilder entsprechen auch hier teils einer akuten Gastro-Enteritis, 
teils einem Typhus. Der in der Mandschurei beobachtete sog. Typhus 
mandschuricus scheint durch eine besondere Form des Paratyphusbazillus 
hervorgerufen zu werden. Der von LorrLer zur Bekaémpfung der Mause- 
plage empfohlene Mausetyphusbazillus scheint mit dem Paratyphusbazillus B 


identisch zu sein. 


40 Akute allgemeine Infektionskrankheiten. 


Zweites Kapitel. 
Exanthematischer Typhus. 


(Flecktyphus. Petechialtyphus. Febris exanthematica.) 

Der exanthematische Typhus ist eine mit dem Abdominaltyphus frither 
vielfach zusammengeworfene, von diesem aber durchaus verschiedene akute 
Infektionskrankheit. Die Ahnlichkeiten beider Krankheiten, die zu der 
gemeinschaftlichen klinischen Bezeichnung »Typhus« AnlaB gegeben haben, 
bestehen nur in dem schweren fieberhaften Allgemeinzustande und in einer 
Anzahl Komplikationen, die bei beiden Krankheiten vorkommen kénnen. 

Atiologie. Uber die Art und Weise, wie die Infektion beim exanthema- 
tischen Typhus erfolgt, sind unsere Kenntnisse weit unsicherer als in betreff 
des abdominalen Typhus. Wir kennen noch nicht die spezifischen Krank- 
heitserreger des Flecktyphus. Alle bisher hieriiber gemachten Angaben 
konnten keine allgemeine Bestitigung finden. Daf die Krankheit an einem 
bis dahin vom Flecktyphus freien Orte stets auf eine Einschleppung des 
Krankheitsgiftes von auBen her zu beziehen ist, ditrfte wohl unbestreitbar 
sein. Ebenso ist es durch zahlreiche Beobachtungen festgestellt, daB der 
Flecktyphus zu den kontagiésen Krankheiten gehért, d. h. daB die unmittel- 
bare Ubertragung des Krankheitsgiftes von einem Flecktyphuskranken auf 
die Personen seiner Umgebung leicht méeglich ist. Wie aber diese Ubertragung 
geschieht, ob das Krankheitsgift in der Exspirationsluft oder, was vielleicht 
wahrscheinlicher ist, in den Epidermisschuppen oder vielleicht auch in den 
sonstigen Exkreten und Sekreten des Kranken enthalten ist, dariiber ist 
nichts Sicheres bekannt. Ebensowenig wei8 man, auf welchem Wege der 
Infektionsstoff in den Korper hineingelangt, ob er eingeatmet oder verschluckt 
wird. Sicher ist, daB das Krankheitsgift auch durch die Sachen des Kranken 
(Kleider, Wasche u. a.) itibertragen werden kann. 

Durch giinstige hygienische auBere Verhiltnisse kann die Kontagiositat 
des Flecktyphus entschieden bedeutend vermindert werden. In den gut 
geliifteten Baracken des Leipziger Krankenhauses z. B. sind Fille von Uber- 
tragung der Krankheit auf Arzte, Pflegerinnen und andere Patienten nur 
vereinzelt vorgekommen. Andererseits findet freilich gerade der Fleck- 
typhus bei ungiinstigen duBeren Verhiltnissen oft die weiteste epidemische 
Ausbreitung, und die ausgedehnten, unter dem Namen des »Hungertyphus«, 
»Kriegstyphus« u. dgl. beschriebenen Epidemien gehéren zum grofen Teile 
dem exanthematischen Typhus an. Auch bei den kleineren Epidemien kann 
man oft in schlechten und itberfiillten Herbergen u. dgl. die Hauptherde 
fiir die Weiterverbreitung der Krankheit nachweisen. 

Gegenwartig kommt der Flecktyphus standig vorzugsweise in England 
(namentlich in Irland), im Osten Deutschlands (Posen, Ost- und West- 
preupen, Schlesien), in Polen, Galizien, RuBland und zum Teil auch in Siid- 
europa vor. In Mitteldeutschland sind die meist nur vereinzelt vorkommen- 
den Faile fast ausnahmslos auf eine Einschleppung der Krankheit von Osten 
her zuriickzufiihren. 

Der Flecktyphus befallt vorzugsweise jiingere Leute im Alter von 
20—40 Jahren. Doch kommt die Krankheit auch bei Kindern und_ver- 
haltnismabig haufig bei alteren Personen vor. Eine auffallende Abhangig- 
keit der Epidemien von den Jahreszeiten ist nicht zu bemerken. Wie 
bei vielen anderen Infektionskrankheiten, so scheint auch beim Flecktyphus 
das einmalige Uberstehen der Krankheit Schutz gegen eine neue Erkran- 
kung zu gewahren., 
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Verlauf und Symptome der Krankheit. Das charakteristische klinische 
Verhalten des Flecktyphus lat sich, namentlich dem Abdominaltyphus gegen- 
iiber, dahin zusammenfassen, da8 die Krankheit viel plétzlicher und rascher 
beginnt, in kurzer Zeit einen sehr bedeutenden Hihegrad der Schwere des 
Fiebers und der Allgemeinerscheinungen erreicht, aber kiirzere Zeit, selten 
tiber 2—21/. Wochen andauert und dann bei giinstigem Verlauf in kritischer 
Weise in die Genesung iibergeht. 

Die Dauer der Inkubationszeit scheint ziemlich verschieden zu sein. In 
der Regel betrigt sie etwa zwolf Tage, niemals unter 4 oder iiber 14 Tage. 
Zuweilen, aber nicht immer, gehen dem eigentlichen Ausbruche der Krank- 
heit mehrtagige leichte Prodromalerscheinungen voran, bestehend in Mattig- 
keit, Appetitmangel, Kopf- und Gliederschmerzen. Dann aber beginnt die 
eigentliche Erkrankung in der Regel ziemlich plétzlich, oft mit einem aus- 
gesprochenen anjdnglichen Schiittelfrost. Die Temperatur steigt dabei rasch 
in die Hohe und kann schon am ersten Abend 40—40,5° erreichen. Nicht 
selten erfolgt ein- oder mehrmaliges Zrbrechen. In wenigen Tagen bildet sich 
ein schwerer fieberhafter Allgemeinzustand aus. Die Kranken fiihlen sich 
im héchsten Grade matt und abgeschlagen. Haufig bestehen heftige Kreuz- 
und Glederschmerzen. Bald stellen sich nervése Stérwngen ein: anhaltender 
heftiger Kopfschmerz, Schwindel, Flimmern vor den Augen, Ohrensausen, 
in schweren Fallen rasch zunehmende Benommenheit und Delirien. Das 
Freber steigt nicht selten bis zu 40—41° an und zeigt einen ziemlich kon- 
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Haut ist dabei hei8 und trocken, die Zunge trocken und stark belegt, die 
Respiration maBig, der Puls stark beschleunigt. Auf den Lungen entwickeln 
sich sehr haufig die Zeichen einer. ausgebreiteten Bronchitis. Auch Katarrhe 
der Nase und der Conjunctivae kommen zuweilen vor. Starkere Darm- 
erscheinungen fehlen meist ganz. Die Milz ist fast immer stark geschwollen. 
Der Harn ist konzentriert, sparlich, zuweilen etwas eiweibhaltig. Im Blut 
findet man meist (im Gegensatz zum Ileotyphus) eine maBige Leukozytose. 

Am 3.—7. Tage der Krankheit erscheint das charakteristische Exanthem, 
welchem die Krankheit ihren Namen verdankt. Es besteht in einer meist 
reichlichen und ausgebreiteten Roseolaeruption am Rumpfe und an den Ex- 
tremitaiten, manchmal auch im Gesicht. Zuweilen ist das Exanthem grof- 
fleckiger und kann dann Ahnlichkeit mit einem frischen Masernexanthem 
haben. Zwischen den einzelnen Roseolen ist die Haut nicht selten diffus 
erythematés gerétet. Nach 2—3 Tagen werden die Roseolen hamorrhagisch 
und verwandeln sich in hellere oder dunklere Petechien. Nur in leichten 
Erkrankungen blassen die Roseolen wieder ab, ohne vorher petechial zu 
werden. In seltenen, aber sicher beobachteten Fallen ist der Ausschlag nur 
gering oder kann ganz fehlen. Herpes kommt vor, ist aber nicht besonders 
hautig. 

i der zweiten Woche tritt bei den leichteren Erkrankungen schon ein 
Nachlassen des Fiebers und eine Besserung der Allgemeinerscheinungen 
ein. Diese zeigt sich zunachst haufig durch eine etwa am siebenten Tage 
eintretende tiefere Temperaturremission. In schweren Fallen dagegen steigern 
sich alle Symptome. Die Schwiche nimmt weiter zu, die nervésen Erschei- 
nungen erreichen den hdchsten Grad des schweren »Status typhosus«, der 
sich entweder in starker, zuweilen bis zu vélligem Koma sich steigernder Be- 
nommenheit oder auch: in heftigen Delirien auBert. Die Delirien sind oft 
sehr heftig. Nicht selten werden die Kranken von angstvollen Wahnvor- 
stellungen gequilt, so daB sie aus dem Bett springen, toben u. dgl. Auf den 
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Lungen bilden sich hiufig lobuldre Pneumonien aus, und das Fieber dauert 
in gleicher Heftigkeit fort. Unter diesen Erscheinungen kann die Krankheit 
ein tédliches Ende nehmen.. In giinstigen Fallen tritt aber, zuweilen nach 
einer vorherigen besonders hohen Fiebersteigerung (Perturbatio critica), am 
hiufigsten etwa am 17. Krankheitstage, seltener einige Tage frither oder spater, 
ein rasches Nachlassen der Krankheitserscheinungen ein. Insbesondere 
zeigt die Temperatur einen Abfall in der Form einer Krise, d. h. sie 
sinkt in 1—2 Tagen mit nur kurzer Unterbrechung zur Norm herab. Auch 
in den Fiillen, in welchen das Fieber staffelférmig abfallt, erfolgt die Ent- 
fieberung immer in erheblich kiirzerer Zeit, als beim abdominalen Typhus. 
Das Exanthem blaSt rasch ab, die Kranken erholen sich allmahlich, und 
gewéhnlich tritt vollstiéndige und dauernde Genesung ein. fezidive sind 
zwar von einigen Beobachtern auch beim Flecktyphus gesehen worden, sie 
sind aber jedenfalls, wenigstens in unseren jetzigen Epidemien, auBerst selten. 

Komplikationen und Verlaufsarten. Aus der Darstellung des Krank- 
heitsverlaufes ist ersichtlich, daB es sich beim Flecktyphus im wesentlichen 
nur um die Symptome einer schweren Allgemeiminfektion des Koérpers handelt. 
Die einzige fast regelmaBig nachweisbare Lokalerkrankung, das charakte- 
ristische Exanthem, ist offenbar fiir das Zustandekommen der heftigen Krank- 
heitserscheinungen ohne Bedeutung. Ebenso ist es im héchsten Grade wahr- 
scheinlich, daf der gréBte Teil der in schweren Fallen nicht selten vorkommen- 
den Komplikationen sekunddrer Natur ist und auf dieselbe Weise entsteht, 
wie wir dies im vorigen Kapitel naher erértert haben. Es sind dies eben 
Komplikationen, welche unter Umstanden bei jeder schweren Allgemein- 
erkrankung auftreten kénnen: Otitis, Parotitis, ausgedehnte lobulare Pneu- 
momen, seltener gangrdnise Lungenaffektionen und Pleuritis, ferner Furunkel, 
Zellgewebsvererterungen, Dekubitus, dysenterische Darmaffektionen, Ikterus u. a. 
Ob freilich andererseits nicht auch manche vorkommende Lokalaffektionen 
zu dem spezifischen Krankheitsgift in direkter Beziehung stehen, ist noch 
ungewif. Hierher kénnten am ehesten gehéren die in seltenen Fallen be- 
obachteten lobaéren Pnewmonien und die Nephriteden. — Nachkrankheiten sind 
beim Flecktyphus im ganzen selten, doch kommen zuweilen nachbleibende 
lange andauernde anamische Zustande, ferner Neuralgien, Lahmungen u. a. vor. 

Sowohl in bezug auf den Eintritt einzelner Komplikationen, als auch 
namentlich in bezug auf den Gesamtverlauf und den Gesamtcharakter der 
Falle zeigen die einzelnen Epidemien des Flecktyphus ziemlich groBe Ver- 
schiedenheiten. So zeichnen sich namentlich einzelne Epidemien durch das 
haufigere Vorkommen leichter Formen der Krankheit aus ( T'yphus ex. levissimus). 
In diesen Fallen lauft der GesamtprozeB der Krankheit in 5—8 Tagen ab. 
Dabei zeigt das Fieber meist einen verhaltnismaiBig niedrigen Grad, die 
schweren Allgemeinerscheinungen fehlen, und Komplikationen treten nur 
ausnahmsweise auf. 

Diagnose. Zuweilen ist die klinische Unterscheidung des Flecktyphus von 
dem Abdominaltyphus eine Zeitlang sehr schwierig. Zur Entscheidung dienen 
vor allem die folgenden Umstinde: 1. Die Art des Anfanges, welcher beim 
Flecktyphus viel rascher (oft unter einem ausgesprochenen Schiittelfroste) 
erfolgt, als gewohnlich beim Abdominaltyphus. 2. Die beim Flecktyphus 
gewohnlich gréBere Heftigkeit und der friihzeitigere Eintritt der nervésen 
Storungen. 3. Das Exanthem, welches nur selten beim Abdominaltyphus 
so ausgebreitet ist, wie beim Flecktyphus, und bei ersterem auch nur ganz 
ausnahmsweise petechial wird. 4. Die beim Flecktyphus meist viel starker 
ausgesprochenen Kreuz- und Gliederschmerzen. 5. Die fiir den Abdominal- 
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typhus charakteristischen Darmerscheinungen. 6. Die Leukozytose beim Fleck- 
typhus. 7. Bleibt trotzdem die Beurteilung zweifelhaft, so entscheidet schlieB- 
lich doch fast immer die Art der Abheilung der Krankheit, die in schweren 
Fallen von Abdominaltyphus durchschnittlich viel spater und langsamer 
(lytisch) eintritt, als beim Flecktyphus, wo sie meist spaitestens bis 
zum 17. Krankheitstage,. und zwar gewodhnlich in kritischer Weise er- 
folgt. Abgesehen von diesen klinischen Unterschieden wird aber natiirlich 
die sicherste Unterscheidung vom Abdominaltyphus durch den Ausfall der 
Wrpatschen Serumreaktion und den bakteriologischen Blutbefund (s. 0.) 
erméglicht. — Bei beginnenden Fallen von Fleckfieber kann zuweilen die 
Differentialdiagnose mit beginnenden Pocken oder auch Masern Schwierig- 
keiten machen. Die allgemeinen epidemiologischen Verhiiltnisse und vor 
allem der weitere Krankheitsverlauf bringen aber bald die Entscheidung. 

Die Prognose richtet sich vorzugsweise nach der Schwere des Fiebers 
und der nervésen Symptome. Von Komplikationen werden am haufigsten 
die ausgebreiteten lobularen Pneumonien gefahrlich. Die Mortalitét ist 
in den einzelnen Epidemien sehr verschieden. Sie betragt zuweilen nur 
6—7%, kann aber bis auf 20% steigen. 

Die Therapie richtet sich im ganzen durchaus nach denselben Grund- 
sitzen wie beim Abdominaltyphus. Spezifische Mittel gegen den Fleck- 
typhus gibt es nicht. Am meisten ist jedenfalls auch hier neben der aus- 
reichenden Pflege der Kranken eine verniinftig geleitete Béaderbehandlung 
imstande, die Schwere vieler Krankheitserscheinungen (Fieber, Nerven- 
und Lungenerscheinungen) wesentlich zu mildern und manchen gefihrlichen 
Komplikationen der Krankheit vorzubeugen. Bei delirierenden Kranken 
kénnen Bromkalium (2,0—3,0), Veronal, Morphium u. dgl. giinstig einwirken. 
— Bei der starken Kontagiositat der gefahrlichen Krankheit ist eine méglichst 
friihzeitige und strenge Isolierung der Flecktyphuskranken dringend angezeigt. 
Ebenso sind natiirlich alle Desinfektionsmafregeln mit gré8ter Sorgsamkeit 
vorzunehmen. 


Drittes Kapitel. 
Typhus recurrens. 


(Riickfalltyphus. Febris recurrens.) 


Atiologie. Das groBe Interesse, welches sich an die zuerst von englischen 
Pathologen als Relapsing-fever, von GRIESINGER als Febris recurrens bezeich- 
nete Krankheit kniipft, hat seinen Grund einmal in ihrem eigentiimlichen, 
anfallsweisen Verlaufe, auBerdem aber vorzugsweise in dem Umstande, 
daB die Febris recurrens eine der ersten Infektionskrankheiten war, bei 
welcher die spezifischen organisierten Krankheitserreger bekannt und durch 
ihren in jedem einzelnen Falle leicht méglichen Nachweis zur raschen 
und sicheren Diagnose des Leidens benutzt wurden. Im Jahre 1873 machte 
OBERMEIER in Berlin die Entdeckung, daB sich im Blute der Rekurrens- 
kranken zu gewissen Zeiten regelmaSig eigentiimliche fadentérmige Mikro- 
organismen vorfinden. Diese Entdeckung ist seitdem allerorts bestatigt 
worden, und man darf behaupten, daB der einmalige sichere Nachweis dieser 
»Spirillen« oder »Spirochdten« im Blute des. Kranken die Diagnose emes 
Rekurrens mit vollkommener Sicherheit zu stellen berechtigt. : 

In Deutschland ist der Riickfalltyphus erst seit dem Jahre 1866 in epide- 
mischer Ausbreitung aufgetreten.. 1872 und 1873 herrschten in Breslau 
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und Berlin gréBere Epidemien. Die letzte groBe Ausdehnung gewann die 
Krankheit in den Jahren 1879 und 1880, in welchen sie sich tiber den groBten 
Teil von West- und Mitteldeutschland ausbreitete und zu zahlreichen 
genauen Studien und Beobachtungen Anlaf gab. Befallen wurden fast nur 
Leute aus den iirmeren Bevélkerungsschichten, am meisten aus der zahl- 
reichen Klasse der umherwandernden, arbeitslosen Handwerker. In den 
unreinlichen Spelunken und Herbergen, die diesen Leuten als Obdach 
dienen, waren allenthalben die Hauptinfektionsherde der Krankheit nach- 
weisbar. Die Ubertragung der Krankheit geschieht wahrscheinlich haupt- 
siichlich durch blutsaugende Insekten (besonders Kleiderliuse, vielleicht auch 
Wanzen), die mit dem Blute von Kranken Spirillen aufnehmen und diese auf 
Gesunde iibertragen. Die direkte Kontagiositét der Krankheit kann, wenig- 
stens nach den Erfahrungen in der letzten Epidemie, bei gitnstigen hygieni- 
schen Verhiltnissen keine groBe sein. Im Leipziger Krankenhause, in welchem 
damals iiber 250 Rekurrenskranke behandelt wurden, derenIsolierung keines- 
wegs streng durchgefiihrt werden konnte, ist kein einziger Fall von An- 
steckung vorgekommen. Die nachfolgende klinische Darstellung beruht vor- 
zugsweise auf meinen damaligen Beobachtungen. — Sicher ist es, da die 
Krankheit durch unmittelbare Impfung mit dem Blute von Rekurrenskranken 
iibertragen werden kann, wie von einem russischen Arzte durch Impfversuche 
an gesunden Menschen festgestellt worden ist. Wiederholt sind auch Arzte 
bei Sektionen von Rekurrensleichen angesteckt worden. Auf Affen kann die 
Krankheit mit Sicherheit tibergeimpft werden, wahrend die anderen Sauge- 
tiere fiir sie unemplindlich zu sein scheinen. 

Verlauf und Symptome der Krankheit. Die IJnkubationsdauer beim 
Rekurrens betragt etwa 5—8 Tage. Nur ausnahmsweise zeigen sich in der 
letzten Zeit vor dem Ausbruche der eigentlichen Krankheit einige lezchte 
Prodromalerscheinungen. In der Regel beginnt die Krankheit lételich mit 
mehr oder weniger starkem Frost und sofort eintretendem betrichtlichen, 
allgemeinen Krankheitsgefiihl. Heftiger Kopfschmerz, grofe Mattigkeit, 
Appetitlosigkeit und insbesondere starke Schmerzen im Kreuze und in den 
Gledern stellen sich ein. Die Temperatur steigt rasch in die Héhe und er- 
reicht schon am ersten oder zweiten Tage meist 41° und dariiber. Die Haut 
ist hei8 und trocken und nimmt gewéhnlich bald eine charakteristische 
schmutzrg-gelbliche Farbung an. Herpes labialis haben wir in Leipzig haufig 
beobachtet, in anderen Epidemien scheint er seltener gewesen zu sein. Dic 
Zunge wird trocken, stark belegt. Zuweilen erfolet Hrbrechen. Der Stuhl 
ist angehalten, oder es besteht leichter Durchfall. Die Milz schwillt rasch 
an und erreicht meist eine noch betrachtlichere GréBe als beim abdominalen 
und exanthematischen Typhus. Die Leber zeigt ebenfalls eine geringe 
Schwellung. Auf den Lungen findet man zuweilen die Zeichen einer leichten, 
ausnahmsweise auch einer schweren Bronchitis. Der Puls ist stark beschleunigt. 
Schwere Gehirnerscheinungen, abgesehen von miBiger Apathie und Benommen- 
heit, kommen selten vor. Nur bei Saufern sahen wir einige Male ein Delirium 
tremens ausbrechen. Sehr charakteristisch ist, wie schon erwahnt, die auf- 
fallende Hyperdsthesie der Muskeln, besonders in den Waden, gegen Druck. 

Nachdem diese Symptome unter anhaltendem, meist sehr hohem Fieber 
etwa 5—7 Tage gedauert haben, erfolet unter reichlichem SchweiBe ein 
kritischer Abfall der Temperatur. Damit tritt bald eine so erhebliche Besserung 
des Gesamtbefindens ein, da die Kranken sich fiir véllig genesen halten 
und meist sehr ungliubig die Prophezeiung des Arztes auf einen Riickfall 
des Leidens anhéren. In seltenen, freilich sicher festgestellten Fallen bleibt 
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es auch in der Tat bei einem Anfalle; in der Regel tritt aber nach ungefahr 
einer Woche Pause ein zweiter, oft spiiter noch ein dritter, selten sogar noch 
ein vierter und fiinfter Anjfall ein, bei denen sich stets die oben erwahnten 
Symptome in geringerer oder stiirkerer Ausbildung wiederholen. Da das 
einzige sichere und regelmafige Zeichen der wiederkehrenden Anfiille (der 
sogenannten ftelapse) der neue Eintritt von Fieber ist, so besprechen wir 
ihre Kigentiimlichkeiten am besten im Zusammenhange mit dem Fieber- 
_ Verlaufe. Von den sonstigen Krankheitserscheinungen bleibt wihrend der 
fieberfreien Zeit gewodhnlich nur eine deutliche Milzschwellung und nicht 
selten auch das eigentiimlich blaBgelbliche Aussehen der Kranken bestehen. 

Fieberverlautf (s. Fig.5). Der Beginn des Fiebers im ersten An- 
fall ist, wie gesagt, fast immer ein plétzlicher, so daB die Temperatur rasch 
(schon in wenigen Stunden) einen hohen Grad erreicht. Die Gesamtdauer 
des Fiebers betragt am hiaufigsten 5—7 Tage, doch kommen nicht selten 
auch kiirzer (nur 3—4) oder langer (9—12 Tage haben wir beobachtet) dauernde 
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Fig. 5. 


Beispiel der Fieberkurve beim: Typhus recurrens (eigene Beobachtung). 


Anfalle vor. Wahrend dieser Zeit kann das Fieber eine ziemlich gleichmaBige 
Hohe einhalten, haufiger aber kommen starke Remissionen vor, die sich bis 
zu ausgebildeten Pseudokrisen steigern. Die Temperatur sinkt dann morgens 
bis zur Norm oder unter dieselbe, so daB man glauben kann, die endgiiltige 
Entfieberung sei eingetreten. Am Abend steigt die Temperatur aber wieder 
bis zur friiheren Hohe an. Diese Pseudokrisen kommen am haufigsten gegen 
Ende des Anfalles vor, zuweilen aber auch schon in den ersten Tagen des- 
selben. Die absoluten, beim Rekurrens erreichten Temperaturhéhen sind 
in der Regel sehr betrdchtlich. Temperaturen zwischen 41° und 41,5° werden 
sehr oft beobachtet und haben als solche beim Rekurrens keine besonders 
iible Bedeutung. Die héchste von uns beobachtete Temperatur betrug 42,2. 
Zuweilen kommen aber auch Falle mit niedrigerer Temperatur (zwischen 
39,0° und 40,0°) vor. Die Entfieberung am Ende des Anfalles erfolgt in der 
groBen Mehrzahl der Fille kritisch, nur selten in raschem staffeltérmigen 
Abfall. Da der Krise haufig eine besonders hohe letzte Abendsteigerung 
vorhergeht (Perturbatio critica), so ist der unter starkem SchweiSe meist 
wihrend der Nacht erfolgende kritische Temperaturabfall ein sehr bedeuten- 
der. Er kann 5—6°C betragen. Die Temperatur sinkt dabei fast stets wnter 
die Norm, oft bis gegen 35° C; einmal sahen wir sogar einen Abfall bis 
auf 33,4°. 
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Auf den ersten Abfall folgt eine fieberfreie Pause (Apyrexie), deren Dauer 
im Mittel etwa 6—7 Tage betriigt, zuweilen weniger, haiufig mehr. Die langste 
von uns beobachtete Dauer der Apyrexie betrug 17 Tage. Wahrend dieser 
Zeit steigt die meist subnormal gefallene Temperatur zunachst wieder zur 
normalen Hohe an und verbleibt dann meist auf dieser. Nur ausnalhmsweise 
treten auch jetzt noch kleine abendliche Steigerungen tiber 38,0° ein, ent- 
weder ohne nachweisliche Ursache oder von irgendeiner Komplikation (Otitis, 
Furunkel u. dgl.) abhingig. Dann erfolgt wiederum meist plotzlich in den 
Morgenstunden unter Frieren eine neue Fiebersteigerung, der Beginn des 
zweiten Anfalles (des ersten Relapses). Wiahrend desselben zeigt die Tempe- 
ratur im ganzen durchaus die gleichen Eigentiimlichkeiten, wie im ersten An- 
falle. Gewohnlich ist aber die Gesamtdauer des ersten Relapses 1—2 Tage 
kiirzer, als die des ersten Anfalles. Doch kommt auch das umgekehrte Ver- 
halten vor. Erwihnen méchte ich noch, daB8 wir nicht selten einen oder zwei 
Tage vor dem eigentlichen Beginne des zweiten (ebenso des dritten) Anfalles 
bereits eine etwas héhere Abendsteigerung (auf etwa 38,5°) beobachteten. 

In manchen Epidemien scheint die Febris recurrens vorherrschend in 
je zwet Anfallen aufgetreten zu sein, so daB nur in etwa 1/;) der Falle oder 
noch seltener noch ein dritter Anfall erfolete. In der letzten Epidemie er- 
folete dagegen in der Mehrzahl der Falle noch ein dritter Anfall (zweiter 
Relaps). Dabei war in der Regel die Zwischenzeit zwischen dem zweiten 
und dem dritten Anfalle etwa 1—2 Tage linger als die erste Apyrexie, wahrend 
in friitheren Epidemien die zweite Apyrexie, wenn tiberhaupt vorhanden, 
meist etwas kiirzer als die erste gewesen zu sein scheint. Die Dauer des 
dritten Anfalles ist dagegen tibereinstimmend nach allen Berichten entschieden 
kiirzer, als die der beiden ersten Anfille. Sie betrigt gewéhnlich 2—3 Tage; 
nur selten sahen wir das Fieber 4—6 Tage anhalten. 

Kin vierter oder gar noch ein fiinfter Anfall gehéren zu den Ausnahmen. 
Treten sie aber doch auf, so sind sie in der Regel auch nur unvollstindig 
entwickelt und bestehen haufig nur in eintégigen Fiebersteigerungen. Je 
genauer und linger man bei Rekurrenskranken in der Rekonvaleszenz noch 
Temperaturmessungen vornimmt, um so haufiger wird man noch nach langer 
Zeit einzelne kleine Temperatursteigerungen nachweisen kénnen, welche wahr- 
scheinlich meist die Bedeutung letzter unentwickelter Anfalle haben. 

Verhalten der Spirochaten. Die Zahl der Rekurrensfalle, bei 
denen im Blute, trotz genauer Untersuchung, keine Spirochiten nachgewiesen 
werden kénnen, ist so verschwindend klein, daB sie gegeniiber der groSen 
Mehrzahl der Fille, wo dieser Nachweis leicht und sicher gelingt, gar nicht 
in Betracht kommt. Man untersucht am besten einen durch einen Nadel- 
stich in die Haut gewonnenen Blutstropfen ohne jede weitere Beimengung. 
Farbung (durch basische Anilinfarben) ist leicht méglich, aber unnétig. 
Mit jedem guten Trockensystem von 400—500facher VergréBerung sind die 
Spirochaten vollkommen deutlich sichtbar. Das Sehen der Spirillen erfor- 
dert freilich einige Ubung, die man sich aber leicht erwirbt. Haufig wird 
man durch kleine StéSe und Bewegungen der roten Blutkérperchen auf- 
merksam und sieht dann die zarten schmalen Faden, welche etwa die 
Lange von drei bis sechs Durchmessern roter Blutkérperchen haben (Fig. 6). 
Sie zeigen eine fast bestindige, lebhaft sich schlangelnde Bewegung. Oft 
kriimmt sich das ganze Fadchen zusammen, um sich dann wieder zu strecken. 
Die Spirillen sieht man teils einzeln, teils zu Kniueln von 4—20 Stiick in- 
einander verwickelt. Die Gesamtzahl der im Gesichtsfelde sichtbaren Spirillen 
ist in den einzelnen Fallen sehr verschieden und steht in keinem direkten 
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Verhaltnis zu der Schwere des Falles. Manchmal findet man erst nach langem 
Suchen einige Spirillen, in anderen Fallen sieht man in einem Gesichtsfelde 
zwanzig und mehr. Von gréfStem Interesse ist die Abhéngigkeit thres Auf- 
tretens vm Blute von den Fieberanfillen. Nur selten und vereinzelt sind schon 
am ersten Tage des Anfalles Spirillen im Blute zu finden. In den folgenden 
Tagen nimmt ihre Zahl zu. Kurz vor dem Ende des Anfalles, also vor der 
schlieBlichen Krise, verschwinden sie meist ganz. Ob sie durch neu gebildete 
Toxine des Blutserums oder von den Leukozyten durch Phagozytose ver- 
nichtet werden, ist noch nicht sicher entschieden. Sehr selten und nur ver- 
einzelt sind sie auch nach der Krise gefunden worden. Dagegen sind sie 
wahrend der oben beschriebenen Pseudokrisen von anderen wie auch von 
uns sehr haufig im Blute nachgewiesen worden, so da8 also das Vorhanden- 
sein von Spirillen bei normal gewordener Kérpertemperatur ein Wieder- 
ansteigen der letzteren sehr wahrscheinlich macht. Bisher sind Spirillen 
nur im Blute gefunden worden (auch 
im Menstrualblut, im  blutigen 
Harn, Auswurf usw.), noch niemals 
in den Organen und in den Sekreten 
des Kérpers (Harn, Milch, Schwei8, 
Herpesblascheninhalt). Es kann 
wohl kaum einem Zweifel unter- 
liegen, daB die in den einzelnen An- 
fallen auftretenden Spirillen als ver- 
schiedene Generationen aufzufassen 
sind. Uber die Art und den Ort 
ihrer Entwicklung wissen wir aber 
noch nichts. In den letzten rudi- 
mentaren Anfallen findet man, 
wenn tiberhaupt, auch meist nur 
sparliche Spirillen. Sterben die 
Kranken wiahrend eines Anfalles, Fig. 6. 
so, sind die Spirillen noch in dem ' Rekurrensspirochaten im Blute. 
Leichenblut zu finden. Die kiinst- 
lichen Ziichtigungsversuche von Spirochaten haben bis jetzt wenig Erfolg 
gehabt, und Reinkulturen sind noch nicht gelungen. Nach einer Angabe 
von ALBREcHT sollen sich auch auBerhalb des Kérpers in dem Blute, das 
in der fieberfreien Zeit einem Rekurrenskranken entnommen ist, Spirochaten 
entwickeln. ; 
Von sonstigen Blutbefunden beim Rekurrens sind zu erwihnen: eine 
fast immer wihrend des Fiebers nachweisbare Vermehrung der neutrophilen 
polynukledren Leukozyten, Vermehrung der Blutplattchen und endlich von 
Ponrick im Venenblut aufgefundene eigentiimliche, ziemlich grofe, mit 
Fettkérnchen durchsetzte Zellen, die angeblich aus der Milz stammen. Auch 
verfettete Endothelzellen sind im Blute gefunden worden. 
Komplikationen sind beim Rekurrens im ganzen selten und meist sekun- 
direr Natur. Als wichtig sind schwerere Augenerkrankwngen zu _nennen, 
namentlich Iritis und Iridochorioiditis. Ferner kommen zuweilen Parotitis, 
Laryngitis, Pneumonien vor. Eine nicht seltene, manchmal gefahrlich werdende 
Komplikation bildet heftiges und nur schwer zu stillendes Nasenbluten. 
Schwerere dysenterische Darmaffektionen sind einige Male beobachtet. In 
einem tédlich endenden Falle sahen wir eine ganz eigentiimliche Darmatffektion, 
bestehend in haimorrhagisch-nekrotischen Schleimhautherden im Dickdarme 
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und unteren Ileum. Verhiltnismabig haufig kommt in schweren Fallen 
eine akute hdmorrhagische Nephritis vor. — Als ein wichtiger und charakte- 
ristischer Leichenbefund sind noch die in der Milz vorkommenden, infarkt- 
ahnlichen, keilférmigen, weiBen Herde zu nennen. Sie erhalten eine klinische 
Bedeutung dadurch, da sie der Ausgangspunkt einer Peritonitis oder 
pyimischer Zustinde werden kinnen. Auch Milzabszesse sind in einzelnen 
Fallen beobachtet worden. 

Verschiedene Formen des Verlaufes kommen, wie bei allen anderen akuten 
Infektionskrankheiten, so auch bei dem Typhus recurrens vor. Zu erwahnen 
sind zuniichst leichte, abortive Fille, in denen die Zahl der Anfialle gering, 
die Dauer jeden Anfalles sehr kurz ist. Ferner sind Falle beschrieben worden, 
welche einen intermittensihnlichen Charakter gezeigt haben. Vor allem 
zu erwihnen aber ist jene schwere Krankheitsform, welche von GRIESINGER 
zuerst in Agypten beobachtet und unter dem Namen des »bilidsen Typhords« 
beschrieben worden ist. Das biliése Typhoid tritt in durchaus ahnlichen 
Anfallen, wie das Rekurrens, auf. Das allgemeine Krankheitsbild ist aber 
ein viel schwereres: in der Regel treten starker Ikterus, schwere Nerven- 
erscheinungen, Haut- und Schleimhautblutungen auf, und der Ausgang ist 
haufig ein tédlicher. Die Sektion ergibt in der stark vergréSerten Milz oft 
Infarkte und Abszesse, ferner zuweilen Leberabszesse, septische Nephritis u. a. 
Da nach verschiedenen friiheren Angaben im Blute von Kranken mit »bi- 
liésem Typhoid« sich dieselben Spirillen, wie beim Rekurrens, vorfinden 
und da sogar durch Uberimpfung von Blut eines Kranken mit biliésem 
Typhoid auf einen gesunden Menschen (!) ein gewohnliches Rekurrens hervor- 
gerufen sein sollte, so wurden beide Krankheiten bisher meist fiir identisch 
oder wenigstens nahe verwandt gehalten. Neuere Beobachtungen machen 
diese Angaben aber — wenigstens fiir die in Agypten vorkommende Form 
der Krankheit — wieder zweifelhaft, so da die nosologische Stellung des 
»biliédsen Typhoids« einstweilen noch nicht festgestellt ist. Die afrikanischen, 
indischen und amerikanischen Riickfallfieber zeigen fast denselben klinischen 
Verlauf, wie die gewohnliche Febris recurrens. Die dabei im Blute gefundenen 
Spirochaiten sind mit der Sp. Obermeieri nahe verwandt, aber nicht vdllig 
identisch. 

Die Prognose bei dem gewodhnlichen Rekurrens ist im ganzen eine sehr 
giinstige. In den letzten Epidemien betrug die Sterblichkeit meist nur 2—4%. 
Die vorgekommenen Todesfille lieBen sich zum Teil auf durchaus mangel- 
hafte Pflege zuriickfiihren. In den tibrigen Fallen erfolete der Tod durch 
Komplikationen (Pneumonie, Nephritis u. a.). 

Die Therapie des Riickfalltyphus war bis jetzt eine rein symptomatische. 
Bei der verhaltnismaBig kurzen Dauer und dem oft stark intermittieren- 
den Charakter des Fiebers ist eine antipyretische Behandlung meist unndtig. 
Kalte Bader werden von den meisten Rekurrenskranken der groBen Muskel- 
schmerzhaftigkeit wegen schlecht vertragen. In der Mehrzahl der Fille ist 
eine gute Pflege und eine zweckmafige Ernahrung der Kranken vollkommen 
ausreichend. Sind die Muskelschmerzen heftig, so verordnet man Einreibun- 
gen mit Chloroformél. Auch Antipyrin, Phenazetin u. dgl. kénnen versucht 
werden. ‘Treten Komplikationen auf, so sind sie nach den allgemein iiblichen 
Regeln zu behandeln. 

Neuerdings hat aber Iversen die Mitteilung gemacht, da8 Injektionen 
des Enriicuschen Salvarsans in der bei Syphilis itblichen Weise die Krank- 
heit meist rasch zur volisténdigen Heilung bringen. Nach einer intravenésen 
Injektion von 0,2—0,5 Salvarsan tritt zunichst meist ein Schiittelfrost mit 
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Steigerung der nervésen Erscheinungen (infolge der Auflésung zahlreicher 
Spirochéten?) ein. Nach einigen Stunden sinkt aber die Temperatur und 
es erfolgt rasche dawernde Heilung der Krankheit. Eine weitere Bestatigung 
dieser Angaben mu8 freilich noch abgewartet werden 


Viertes Kapitel. 
Scharlach. 


( Searlatina.) 


Mit der Schilderung des Scharlachs beginnen wir die Besprechung der 
gewohnlich unter dem Namen der »akuten Exantheme« zusammengefaBten 
Infektionskrankheiten. Man rechnet auBer dem Scharlach hierzu noch die 
Masern, Roteln, Pocken und Varizellen. Auch den Flecktyphus (s. 0.) kann 
man mit einer gewissen Berechtigung zu dieser Gruppe rechnen. Das 
Gemeinschaftliche dieser Krankheiten liegt darin, da8 bei ihnen allen ein sehr 
charakteristischer Hautausschlag zur Entwicklung gelangt, dessen klinische 
Bedeutung an sich in den meisten Fallen zwar gering ist, der aber bei seinem 
fiir die einzelnen Krankheiten durchaus charakteristischen Aussehen wesent- 
lich zu ihrer Diagnose benutzt wird. Ein Teil der akuten Exantheme, 
namlich Scharlach, Masern, Rételn und Varizellen, zeigt noch insofern eine 
besondere Zusammengehiérigkeit, als die genannten Krankheiten vorzugs- 
weise bei Kindern vorkommen. 

Atiologie. Die Infektion mit dem spezifischen Scharlachgifte erfolet 
fast immer auf dem Wege der Ansteckung; der Scharlach ist eine in hohem 
Grade kontagidse Krankheit. Schon ein einmaliger kurzer Aufenthalt in der 
Nahe eines Scharlachkranken kann zur Ansteckung geniigen, und ebenso 
unterliegt es keinem Zweifel, daB die Krankheit auch durch Gegenstinde, 
mit denen ein Kranker in Beriihrung kam, iibertragen werden kann, so 
namentlich durch Wasche, Kleider, Mébel, Spielzeug u. dgl. Personen, welche 
mit Scharlachkranken verkehrt haben, kénnen die Ubertragung vermitteln, 
ohne selbst zu erkranken. Wiederholt hat man auch an die Méglichkeit 
einer Verbreitung des Scharlachkontagiums durch Milch und andere Nah- 
rungsmittel gedacht. 

Zahlreiche Beobachtungen sprechen dafiir, da8 das Scharlachgift auBerst 
widerstandsfahig ist und seine Ansteckungsfahigkeit monatelang bewahren 
kann (sogenannte »Tenazitat« des Scharlachkontagiums). Hieraus ergibt 
sich, wie schwierig, ja oft unméglich es in dem einzelnen Falle sein kann, 
die Quelle der Ansteckung nachzuweisen. Die Ansteckungsfahigkeit der 
Scharlachkranken dauert sicher bis zur Beendigung der Hautabschuppung, 
vielleicht sogar noch langer. 

Die nihere Art der Ansteckung ist uns, ebenso wie das spezifische Gift 
des Scharlachs selbst, noch nicht bekannt. Alle bisherigen Angaben tber 
den Befund von angeblich spezifischen »Scharlach-Mikroorganismen« sind 
durchaus zweifelhaft. Da® aber die Erreger des Scharlachs in dem Blute 
und in dem Inhalte der Miliariablischen von Scharlachkranken enthalten 
sein miissen, geht daraus hervor, da8 ein kiinstliches Hervorrufen der Krank- 
heit bei Gesunden durch direkte Impfung mit den genannten Fliissigkeiten 
wiederholt gelungen ist. ; ; 

Die Disposition zur Erkrankung an Scharlach ist entschieden weniger 
allgemein verbreitet, als z. B. die Disposition fiir die Masern- oder Pocken- 
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erkrankung. In Familien mit mehreren Kindern erkranken haufig, auch 
bei gleicher Gelegenheit zur Infektion fiir alle Kinder, nur einige derselben, 
wihrend die anderen gesund bleiben. Mit zunehmendem Lebensalter nimmt 
die Disposition zur Erkrankung wesentlich ab, obwohl noch immer hdaufig 
genug Scharlachfalle bei Erwachsenen vorkommen. Die meisten Fille be- 
treffen Kinder von 2—10 Jahren. Im ersten Lebensjahre ist Scharlach selten. 
Von Interesse ist die namentlich in chirurgischen Kliniken gemachte Be- 
obachtung, daB Kinder mit frischen Verletzungen oder mit Operationswunden 
besonders leicht an Scharlach erkranken. Line ahnliche Bedeutung hat 
wahrscheinlich auch die schon lange bekannte Tatsache, da Wdchnerimnen 
eine verhaltnismaBig groBe Disposition zur Erkrankung an Scharlach be- 
sitzen.t) In der Regel befallt die Krankheit den Menschen nur evnmal, so 
daB8 also nach dem Uberstehen der Krankheit meist eine Immunitaét des 
Korpers gegen das Scharlachkontagium zuriickbleibt. Einzelne Ausnahmen 
von dieser Regel kommen freilich vor. 

Der Scharlach ist jetzt iiber die ganze Erde ausgebreitet. Bei uns in 
Deutschland kommen in gréferen Staidten sporadische Falle fast immer 
vor, wihrend zeitweise, besonders im’ Herbste, an einzelnen Orten mehr 
oder weniger ausgebreitete Epidemien auftreten. Wie die Epidemien vieler 
anderer Infektionskrankheiten, so unterscheiden sich auch die einzelnen 
Scharlachepidemien von einander nicht unbetrichtlich durch den allgemeinen 
Krankheitscharakter, vor allem durch die vorwiegende Leichtigkeit oder 
Bésartigkeit der Erkrankungen, durch die Hiufigkeit gewisser Kompli- 
kationen (Nephritis, Diphtherie) u. a. 

Krankheitsverlauf und Symptome. Das Inkubationsstadiwm des Schar- 
lachs ist noch immer nicht genau bekannt. Manche Beobachtungen scheinen 
mir sicher fiir eine kurze Inkubationszeit von 2—4 Tagen zu sprechen, doch 
hat das Inkubationsstadium manchmal auch eine etwas lingere Dauer 
(4—7? Tage und mehr). Ausgesprochene Prodromalerscheinungen wahrend 
dieser Zeit fehlen fast stets. Die Krankheit beginnt daher fast immer ziem- 
lich plotzlich, und zwar mit Feber, welches oft durch Frieren, zuweilen sogar 
durch einen richtigen Schiittelfrost eingeleitet wird, und mit Halsschmerzen, 
welche von der in der gréBten Mehrzahl der Faille sich entwickelnden scar- 
latindsen Angina abhingen. Dazu kommen in allen schwereren Fallen gewéhn- 
lich ziemlich heftige Gehirnerscheinungen: Kopfschmerz, Benommenheit, un- 
ruhiger Schlaf, Delirien, bei kleineren Kindern zuweilen sogar Konvulsionen, 
und ferner als ein sehr haufiges und charakteristisches Initialsymptom ein- 
oder mehrmaliges Erbrechen. 

Gewoéhnlich schon gegen Ende des ersten oder am zweiten Krankheits- 
tage tritt das charakteristische Scharlachexanthem hervor, zuerst am Halse, 
auf der Brust und am Riicken, bald aber fast die ganze Haut des Korpers 
einnehmend. Das Exanthem besteht anfangs aus zahllosen, dichtstehenden, 
kleinen roten Punkten, die sehr bald durch ein diffuses, intensiv »scharlach- 
rotes« Erythem verbunden werden. Die kleinen, etwas erhabenen Punkte 
entsprechen fast immer den geschwollenen Haarfollikeln. Die gleichmafige 
Réte ist durch eine hochgradige Hyperimie der Haut bedingt, welche auf 
Druck vollsténdig verschwindet. Die Haut im ganzen erscheint zuweilen 
leicht geschwollen und verdickt. Die lebhafteste Rétung zeigt gewohnlich 


_ 3) Hierbei_ mu8 aber bemerkt werden, daB gerade bei Erkrankungen der Wéchne- 
rinnen friiher haufig Verwechslungen zwischen echtem Scharlach und septischen Erkran- 
kungen (s. Kapitel XV) vorgekommen sind. 
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der Riicken. Im Gesicht bleiben die Stirn und vor allem die Lippen und 
das Kinn mest blaB und bilden oft einen sehr auffallenden und charakteristischen 
Gegensatz zu den lebhaft gerdteten Wangen. Macht man mit irgendeinem 
stumpfen Gegenstande Striche auf der von dem Exanthem befallenen Haut, 
so entstehen nach kurzer Zeit durch Kontraktion der GefiBe entsprechende 
weife Streifen. Man kann so auf den Riicken der Kranken ganze Figuren 
oder Buchstaben hinmalen. Ubrigens ist dieses Verhalten keineswegs dem 
Scharlacherythem ausschlieBlich eigentiimlich, sondern kommt bei anderen 
Erythemen in gleicher Weise vor. Legt man bei bestehendem Exanthem 
eme Stawungsbinde um den Oberarm, so entstehen nach kurzer Zeit besonders 
in der Ellenbeuge Kleine strichférmige Hautblutungen, eine Erscheinung, die 
in zweilelhaften Fallen sogar diagnostischen Wert beanspruchen soll (RuMPEL- 
LEEDE). 

Der Ausschlag bleibt etwa 3—4 Tage in voller Bliite stehen, in der ersten 
Zeit an Lebhaftigkeit noch etwas zunehmend. Bei Licht erscheint er hiufig 
noch réter als am Tage. Wahrend dieser Zeit dauern die schweren Allgemein- 
erscheinungen, das Feber, die meist auffallende hohe Pulsfrequenz, die Kopf- 
symptome und die angindsen Beschwerden fort. Die Milz ist haufig etwas, 
aber nur selten besonders stark geschwollen. Dann faingt das Exanthem 
an abzublassen, das Fieber hért allméhlich in lytischer Weise auf, das Allge- 
meinbefinden und die Schlingbeschwerden bessern sich, und am Ende der 
ersten oder beim Beginn der zweiten Krankheitswoche treten in den normal 
verlaufenden Fallen die Kranken in die volle Rekonvaleszenz ein. Mit dem 
Verschwinden des Exanthems beginnt gewohnlich auch die sehr charakte- 
ristische, in gréferen Lamellen stattfindende Abschuppung der Epidermis. 
Namentlich an den Handen und Fii®en ist die Abschuppung am ausge- 
sprochensten, und hiautig ist es sine Lieblingsbeschaftigung der kleinen Rekon- 
valeszenten, sich selbst die Epidermis in gré8eren oder kleineren Fetzen 
abzuziehen. Auch in den scheinbar leichtesten und gutartigsten Fallen kann 
aber die Rekonvaleszenz von neuem unterbrochen werden durch den durch 
nichts mit Sicherheit zu verhiitenden Eintritt dersekundaren Scharlachnephritis. 

An diesen allgemeinen Uberblick des Krankheitsverlaufes schlieBen wir 
jetzt die ausfiihrliche Besprechung der einzelnen allgememnen und Grtlichen 
Symptome an, wobei sich die groBe Mannigfaltigkeit der klinischen Erschei- 
nungen, die der Scharlach darbietet, ergeben wird. — : 

1. Fieber (s. Fig. 7). Wenn auch in einzelnen rudimentaren Erkrankungen 
das Fieber ganz oder fast ganz fehlt, so sind doch fast alle irgend erheblichen 
Scharlachfalle mit meist hohem Fieber verbunden. Nur ausnahmsweise beob- 
achtet man auch schwere Scharlachfalle, bei denen die Kérperwarme nur in 
gveringem Grade oder sogar fast gar nicht erhdht ist. In der Regel steigt das 
Fieber, entsprechend dem plétzlichen Anfange der Krankheitssymptome tiber- 
haupt, gleich am ersten Krankheitstage rasch in die Hohe, etwa aut 40—40,5°, 
erfahrt am zweiten Tage hiufig noch eine etwas héhere Steigerung, um dann, 
mit meist nur geringen Schwankungen, wahrend des ganzen Bliitestadiums 
des Exanthems anzudauern. Temperaturen von 40,5—41° werden wahrend 
dieser Zeit nicht selten beobachtet. Mit dem Abblassen des Ausschlags und 
dem Nachlassen der tibrigen Krankheitserscheinungen tritt die Deferveszenz 
ein, nur selten, namentlich in leichten Fallen, in Form einer Krise, fast immer 
in protrahierter, lytischer Weise, abnlich, aber unregelmabiger und gence; 
als beim abdominalen Typhus. Ein Andauern des Fiebers bis in die zweite 
Krankheitswoche hinein ist fast stets (doch nicht immer) von nachweislichen 
Komplikationen abhangig, am haufigsten von elmer fortdauernden schweren 
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Angina oder von eingetretenen entziindlichen Veranderungen der Hals- 
lymphdriisen oder endlich nicht selten von eitriger Mittelohrentziindung. — 
Im Anschlu8 an die Fieberverhiltnisse mag hier noch einmal hervorgehoben 
werden, daB die Pulsfrequenz beim Scharlach oft eine auffallend hohe (140 bis 
160 Schlige in der Minute) ist, namentlich auch im Vergleich zu der Hohe 
der Kérpertemperatur. 

2. Rachenteile. Eine Erkrankung des Rachens bildet die beim Schar- 
lach am regelmiBigsten vorkommende dortliche Erkrankung. Nur in den 
seltensten Fallen scheint sie ganz zu fehlen +); die Form und Starke der Er- 
krankung kann jedoch auferst verschieden sein. Die leichteste Form bildet 
eine einfach katarrhalische, erythematése Angina, bei welcher eine meist sehr 
lebhafte und oft deutlich punktférmige Rétung des weichen Gaumens, der 
Tonsillen, des Pharynx und mitunter auch der Schleimhaut des harten 
Gaumens besteht, oft verbunden mit einer deutlich sichtbaren Schwellung 
der kleinen Schleimfollikel. Zu- 
weilen treten auch kleine Blutun- 
ey ae gen in der Schleimhaut auf. In 
mmm WAV, anderen Fallen ist die scarlatinése 
—++-+ Rachenerkrankung von vornherein 
mit einer stirkeren Schwellung der 
betroffenen Teile, insbesondere der 
Tonsillen verbunden, so daB man 
von einer parenchymatisen Angina 
sprechen kann. Nicht selten bilden 
sich in den Mandeln auch kleine 
lakundre Eiterherde, oder die ober- 
flachlichen Teile der Tonsillen wer- 
den nekrotisch und stoBen sich mit 

Fig. 7 Hinterlassung kleinerer oder tieferer 

Beispiel einer normalen Scharlannieurve Substanzverluste ab, wobei es zu- 

weilen zu nicht ganz unbetracht- 

lichen Blutungen kommen kann. Ja sogar férmliche umschriebene Gan- 
grdneszierungen der Tonsillen kommen vor. 

Die wichtigste, weil mit Recht am meisten gefiirchtete Form der Rachen- 
affektion beim Scharlach ist die sogenannte Scharlachdiphtherie, d. h. die 
»diphtheritische« oder besser ausgedriickt nekrotisverende Entziindung der Ton- 
silen und des weichen Gaumens, auch als »Angina scarlatinosa maligna« 
bezeichnet. Sie entwickelt sich gewdhnlich auf dem Boden einer vorher- 
gehenden einfachen Scharlachangina am 3. bis 5. Krankheitstage. Sowohl 
auf den Mandeln als auch auf den Gaumenbégen und am Ziapfchen ent- 
wickeln sich weifliche, miBfarbene Flecke, die sich rasch vergréBern, zu 
einer trockenen Nekrose des Schleimhautgewebes und bei ihrer AbstoBung 
zu tiefen Substanzverlusten fiithren. Hierbei handelt es sich wirklich um 
eine »diphtheritische«, d. h. mit der Bildung eines fibrinésen Exsudats in 
das Gewebe hinein verbundenen Entziindung. 


Exanthem. 


__ 1) Ein Fehlen der Angina ist von anderen Beobachtern und yon mir selbst nament- 
lich beim Scharlach der Wéchnerinnen beobachtet worden. Wie ich vermute, hat dies 
seinen Grund darin, da8 die Infektion hierbei nicht in der gewéhnlichen Weise von der 
Mund- oder Nasenhéhle, sondern von einer bei dem Geburtsvorgang entstandenen Wund- 
flache aus stattfindet. Andererseits ist freilich bemerkenswert, daS auch beim Wund- 


scharlach, wo die Infektion z. B. an einer Fingerverletzu der derglei 
ee eee g ng oder dergleichen erfolgt, 
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Besonders charakteristisch fir die schwere nekrotisierende Scharlach- 
angina ist, von den sehr rasch tédlich endenden Fallen abgesehen, die fast 
regelmaBig sich einstellende sehr betrachtliche Anschwellung der Halslymph- 
drisen. Zwar vergréBern sich letztere in miBigem Grade auch meist bei 
den leichteren Formen der Scharlachangina doch selten erreicht die Schwellung 
hierbei einen solchen Grad, wie bei der eigentlichen »Scharlachdiphtheriec. 
Bei dieser findet man oft nicht nur die Driisen selbst, sondern auch das um- 
gebende Bindegewebe entziindlich-ddematis infiltriert, so da8 in schweren 
Fallen fast die ganze Halsgegend und der Boden der Mundhéhle eine pralle, 
meist sehr schmerzhafte Anschwellung zeigen. Ubrigens mu8 bemerkt werden, 
daf} die Schwere der Rachenaffektion und die Ausdehnung der Halsdriisen- 
schwellung nicht stets parallel gehen. Oft nimmt die Lymphdriisenschwellung 
am Halse den Ausgang in Abszefbildung. — Fast immer verbindet sich die 
Scharlachdiphtherie mit einer gleichzeitigen starken Stomatitis und sehr hautig 
auch mit emer schweren ettrigen oder auch diphtheritischen Entziindung der 
Nasenschleimhaut, wahrend ein Fortschreiten der Affektion auf den Kehlkopf 
nur ausnahmsweise vorkommt (s. u.). An den Nasenfliigeln und an den Mund- 
winkeln bilden sich nicht selten oberflichliche Geschwiire. Auch scarlatinése 
Otitis (s. u.) ist eine haufige Komplikation. 

Die Beeinflussung des Gesamtbefindens der Kranken durch die schwere 
nekrotisierende Halserkrankung ist stets betrachtlich. Abgesehen von den 
starken 6értlichen Beschwerden besteht oft ein schwerer septischer Allgemein- 
zustand. Namentlich treten meist rasch bedenkliche Zeichen von Herzschwache 
(sehr frequenter kleiner Puls) en. Dazu kommt, daB die mit der nekro- 
tisierenden Scharlachangina verbundenen Scharlachfalle haufig gleichzeitig 
auch andere schwere septische Komplikationen zeigen (multiple Gelenkentziin- 
dungen, einfache oder eitrige Entziindungen der serésen Haute, Nephritis 
u. dgl.). Manche Falle enden in wenigen Tagen tédlich, wahrend andere 
einen mehr schleichenden Verlauf nehmen, so daf noch nach: mehreren 
Wochen der Tod durch allgemeine Schwache oder unter pyamischen Er- 
scheinungen eintreten kann. 

Was nun die allgemein-pathogenetische Auffassung der  scarlatinésen 
Rachenerkrankungen betrifft, so gehéren die einfacheren Formen der Angina 
wohl unzweifelhaft unmittelbar zu dem Scharlachprozesse, d. h. sind direkte 
Folgen der Scharlachinfektion selbst. Von den schwereren nekrotisierenden 
Formen der Angina, insbesondere der sogenannten »Scharlachdiphtherie« ist 
es dagegen fast sicher, daB sie nicht unmittelbar von dem Scharlachgifte 
selbst abhingen, sondern durch sekundédre, auf dem Boden der primaren 
Scharlachangina entstehende Infektionen hervorgerufen werden. Vor allem 
sind es Streptokokken, welche die schweren nekrotisierenden Schleimhauterkran- 
kungen, sowie auch die sekundéren Lymphdriisen- und sonstigen septischen 
Komplikationen bedingen (LérrLeR). JocuMann konnte in fast allen schweren 
Fallen die Streptokokken auch im Blute nachweisen. Es scheint ein gewisser 
innerer Zusammenhang zwischen den beiden Infektionen, der Scharlach- 
infektion und der Streptokokkeninfektion, zu bestehen, da es der Erklarung 
bedarf, warum sich gerade beim Scharlach so haufig jene eigentiimliche 
sekundare Erkrankung, die »Scharlachdiphtherie«, hinzugesellt. Jedenfalls 
diirfen »Scharlachdiphtherie« und echte Diphtherie nicht identifiziert werden. 
Schon in rein klinischer Beziehung bieten beide Erkrankungen wichtige Unter- 
schiede dar. Namentlich ist hervorzuheben, da® die Scharlachdiphtherie, 1m 
Gegensatz zur primaren Rachendiphtherie, nur selten auf den Kehlkopf fort- 
schreitet. Die beim Scharlach zuweilen eintretenden schweren Erstickungs- 
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erscheinungen beruhen gewéhnlich auf einem entziindlichen Gllottisédem. Lah- 
mungen des weichen Gaumens, der Augenmuskeln u. a. entwickeln sich im 
Anschlu8 an die Scharlachdiphtherie fast memals. i 

Aber auBer dieser Streptokokkendiphtherie kommt zuweilen beim Scharlach 
als Komplikation auch echte Diphtherie mit allen ihren Folgeerscheinungen 
(Larynxkrupp usw.) vor. Sie entwickelt sich am haufigsten etwa zwischen 
dem dritten und fimften Krankheitstage. In manchen Fallen kann ein 
geiibtes Auge schon durch das Aussehen die weiblich-glinzenden, zusammen- 
hangenden Diphtherie-Membranen von den schmutzig-gelblichen, schmierigen 
Beligen der nekrotisierenden Angina unterscheiden. Eine sichere Diagnose 
erméglicht aber erst die bakteriologische Untersuchung durch den Nach- 
weis echter Lirrier-Bazillen in den Beligen. Roxty gibt die Haufigkeit 
der Komplikation mit echter Diphtherie auf 5,6% an, die Mortalitat da- 
bei auf 33%, ett 

3. An die Besprechung der scarlatinédsen Rachenerkrankung reiht sich 
naturgemi8 die Besprechung der Erkrankung gewisser Nachbarorgane an, 
weil das Befallenwerden dieser letzteren zum gréBten Teil als eine Folge un- 
mittelbarer Fortpflanzung oder Ubertragung des entziindlichen Prozesses vom 
Rachen her angesehen werden mubB. 

Die Stomatitis haben wir bereits erwahnt, ebenso die Erkrankung der 
benachbarten Lymphdriisen und deren Umgebung. Parotitis wird in schweren 
Fallen nicht selten beobachtet. Besonders wichtig, weil haufig zu andauern- 
den schweren Funktionsstérungen fiihrend, ist aber die scarlatinése Mittel- 
ohreniziindung. Sie tritt am haufigsten gegen Ende der ersten Woche auf, 
meist unter erneutem Ansteigen des Fiebers, verbunden mit Ohrenschmerzen, 
Schmerzhaftigkeit des Warzenfortsatzes, Ohrensausen und Schwerhorigkeit, 
zuweilen einseitig, nicht selten doppelseitig. Da gerade bei schweren Schar- 
lachfallen die Schmerzhaftigkeit und die Schwerhérigkeit nicht sehr hervor- 
treten, so kann die Ohrenerkrankung leicht iibersehen werden, bis Perfo- 
ration des Trommelfells und eitriger iibelriechender Ausflu8 aus dem Ohr 
eintritt. Es gibt gutartige, rasch heilende Formen und bésartige Formen 
der Otitis, wobei es in wenigen Tagen zur Zerstérung der Gehérknéchelchen, 
der Mittelohrschleimhaut und des Trommelfells kommt. In besonders schweren 
Fallen setzt sich die nekrotisierende Entziindung auf den Warzenfortsatz, das 
Labyrinth, den Sinus sigmoideus usw. fort, so daB eitrige Meningitis eintreten 
kann. Die Ursache der scarlatinésen Mittelohrentziindung ist wohl meist 
in einer sekundiren Streptokokkeninfektion zu suchen. Doch kommt auch 
eine echte Diphtherie des Mittelohrs vor. Uberstehen die Kinder ihren 
Scharlach, so bleibt sehr haufig eine andauernde Schwerhérigkeit zuriick. 
Wie statistische Zusammenstellungen ergeben haben, ist bei 4—5% aller 
Schwerhérigen das Leiden auf einen in der Jugend durchgemachten Scharlach 
zuriickzufiihren. Auch Taubstwmmheit ist in einem nicht ganz geringen 
Teile der Falle durch Scharlachotitis bedingt. 

Die in schweren Fallen von Scharlachangina fast stets gleichzeitig vor- 
handene eitrige oder diphtheritische Entziindung der Nasenschleimhaut ist 
schon erwahnt. In seltenen Fallen kann auch, héchstwahrscheinlich infolge 
direkter Ubertragung, eine eitrige Konjunktiwitis entstehen. 

Kine besondere Erwihnung verdient noch das Verhalten der Zunge beim 
Scharlach. _Nachdem sich der anfingliche Belag derselben abgestoBen hat, 
erscheint die Zunge meist in sehr charakteristischer Weise diffus gerotet 
und mit kleinen Erhabenheiten, den geschwollenen Papillen, besetzt ( Scharlach- 
zunge, Himbeerzwnge). Oft ist sie dabei auffallend trocken. 
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4. Haut. Das charakteristische Scharlachexanthem, wie es sich in der 
groBen Mehrzahl der Fille in iibereinstimmender Weise entwickelt, ist oben 
beschrieben worden. Es eriibrigt uns, noch einige Abweichungen desselben 
von dem gewéhnlichen Verhalten anzutfithren. 

Zunachst kann der Ausschlag nur rudimentdir entwickelt sein. Er ist 
dann wenig intensiv und nur an einem begrenzten Kérperteile (Gesicht, 
Rumpf, Extremitaten) sichtbar. 

Abweichungen der Form kommen nicht selten vor: zuweilen findet sich 
eine stirkere Entwicklung-von Knétchen in der Haut (Scarlatina papulosa); 
sehr oft entwickeln sich auf der Haut kleine Blaschen (Scarlatina miliaris). 
Letztere Form des Exanthems, unter dem Namen des Scharlachfriesels be- 
kannt, kommt besonders am Rumpfe, doch auch an den Extremititen vor 
und ist haufig durch starkeres Schwitzen, Einwicklungen des Korpers u. del. 
veranlaft. Manche Epidemien zeichnen sich durch das besonders haufige 
Auftreten des Scharlachfriesels aus. Seltener sind die Falle, wo das Exanthem 
ein fleckiges Aussehen zeigt, wodurch es dem Masernausschlage ahnlich wird. 
In solchen Fallen unregelmafiger Verteilung des Exanthems spricht man 
von einer Scarlatina variegata. Kleinere Hémorrhagien der Haut sind nicht 
sehr selten und haben keine iible Bedeutung. Ausgebildete Fille von hamor- 
rhagischem Scharlach sind aber stets héchst gefihrlich, weil sie fast immer 
mit einer sehr schweren (wahrscheinlich meist sekundir septischen) All- 
gemeininfektion und meist auch mit einer allgemeinen himorrhagischen Diathese 
verbunden sind. Andere Hautaffektionen, namentlich Herpes und Urticaria, 
sind neben dem Scharlachexanthem nicht gerade selten. Fwrunkulose nach 
Ablauf des Exanthems ist wiederholt beobachtet. 

Die Abschuppung der Epidermis beginnt in der Regel, wenn das Exanthem 
vollstaindig abgeblaBt ist, kann jedoch auch spater (nach einigen Tagen oder 
gar erst nach 1—2 Wochen) eintreten. Ihre Ausdehnung entspricht im all- 
gemeinen der Stirke des Ausschlags, doch kann auch auf ein rudimentares 
Exanthem eine starke Abschuppung folgen. Selten ist die Abschuppung, 
wie bei den Masern, kleienférmig; in der Regel ist sie Jamellés, so dab, wie 
erwahnt, oft gréBere zusammenhangende Epidermisfetzen abgestoBen werden, 

Endlich ist hier zu erwahnen, da8 in seltenen Fallen nach dem Scharlach 
eine Hautwassersucht auttritt, die nicht von einer nachweisbaren Nephritis (s. u.) 
abhingt, sondern vielleicht auf einer sich an das Scharlachexanthem an- 
schlieBenden abnormen Durchlassigkeit der GefaSwinde in der Haut beruht 
(Hydrops scarlatinosus sine nephritide). 

5. Nieren. Neben den schwereren Rachenaffektionen sind die beim 
Scharlach vorkommenden Erkrankungen der Niere die wichtigste und ge- 
fahrlichste Komplikation. Zunichst kénnen schon zur Zeit des Hohestadiwms 
der Krankheit, wie bei vielen anderen Infektionskrankheiten, Stérungen 
von seiten der Niere auftreten. Der Harn zeigt einen geringen, in einigen 
Fallen sogar einen ziemlich starken EiweiBgehalt. Dabei ist aber sein Aus- 
sehen meist nicht erheblich verandert, und mikroskopisch enthalt er gew6hn- 
lich nur wenige abnorme Bestandteile: einige weiBe und rote Blutkérperchen, 
spirliche hyaline Zylinder, zuweilen vereinzelte Nierenepithelien. Diese anfang- 
liche Albuminurie beim Scharlach hat fast niemals eine schlimme Bedeutung, 

Die eigentliche Scharlachnephritis entwickelt sich fast immer erst gegen 
Ende der zweiten oder am Anfange der dritten Krankhettswoche, zuweilen noch 
spater (wir sahen sie einmal erst am 33, Krankheitstage beginnen). Sie stellt 
also gewissermaBen eine Art Rezidiv oder wohl richtiger eine spezifische 
Nachkrankheit der Niere vor, am wahrscheinlichsten bedingt durch noch 


56 Akute allgemeine Infektionskrankheiten. 


spit sich bildende oder wenigstens spat ausgeschiedene Scharlachtoxine. — 
‘ Die Scharlachnephritis kann in so leichter Form auftreten, daB sie keinerlei 
subjektive Beschwerden verursacht und ohne genaue Untersuchung des Harns 
ganz wiirde iibersehen werden. In anderen Fillen ist sie dagegen mit den 
schwersten Erscheinungen verbunden, die zuweilen in kurzer Zeit zum Tode 
fiihren. Die Nephritis kann auf schwere und ebenso auch auf die leichtesten 
Scharlachfille folgen. Hieraus ergibt sich die praktische Regel, in jedem 
Scharlachfalle wihrend der Rekonvaleszenz den Harn so oft und so genau 
wie méglich zu untersuchen. Uber die Haufigkeit der Komplikation kann 
keine nihere Angabe gemacht werden, da sie in verschiedenen Epidemien 
offenbar nicht immer die gleiche ist. 

Der Eintritt der Nephritis ist nicht selten mit einer geringen oder auch 
ziemlich hohen, bis 40°C betragenden neuen Fiebersteigerung verbunden. 
Nach unseren Erfahrungen tritt sogar das Fieber manchmal 1—2 Tage friiher 
ein, als die Verinderungen des Harns. Auch wahrend des weiteren Verlaufes 
der Nephritis ist sehr hiufig ein miBiges remittierendes Fieber vorhanden. 
In einigen Fallen, besonders den leichten, kann es aber fast ganz fehlen. 
Der Puls nimmt meist deutlich an Spannung zu, ist zuweilen beschleunigt, 
in manchen Fallen aber auch verlangsamt und zuweilen unregelmafig. 
Von sonstigen objektiven Erscheinungen fallt gewohnlich am friihesten ein 
leichtes Gedunsensein des meist blassen Gesichtes auf. Namentlich um die 
Augenlider herum tritt ein deutliches Odem auf. In leichteren Fallen bleibt 
das Odem beschrinkt, in anderen wird es dagegen allmihlich ausgebreiteter 
und starker, gewohnlich zuerst an den abhangigzen Teilen des Rumpfes, spater 
auch an den Extremititen. In schweren Fallen kommt es zu einem hoch- 
gradigen allgemeinen Hydrops. Daneben entstehen dann gewohnlich Ergiisse 
in die inneren Kérperhohlen, insbesondere Aszites und Hydrothorax mit ihren 
Folgezustinden. Letzterer wird namentlich durch die Behinderung der 
Atmung gefahrlich, zamal wenn er mit stirkerer Bronchitis oder mit Pneumonie 
(s. u.) verbunden ist. — Obwohl im allgemeinen die Entwicklung eines starken 
allgemeinen Hydrops gerade fiir die Scharlachnephritis charakteristisch ist, 
so kénnen doch zuweilen die Odeme dabei auch ganz fehlen. Andererseits 
ist bemerkenswert, da8 die Odeme zuweilen eigentiimliche Lokalisationen 
zeigen, so insbesondere auf den Schleimhduten (Odem der Conjunctivae, Odem 
der ary-epiglottischen Falten mit den Erscheinungen der Kehlkopfstenose, 
Odem der Uvula und des weichen Gaumens u. dgl.). 

Die wichtigsten Veranderungen bietet der Harn dar (vgl. die Besprechung 
der Nierenkrankheiten in Bd. IJ). In leichteren Erkrankungen sind sie ge- 
ring, in den schwereren aber sehr ausgeprigt. Die Menge des Harns nimmt 
betrachtlich ab. Zuweilen tritt eine mehrtigige, fast vollige Anurie ein. 
Der Harn ist bei allen schwereren Erkrankungen triibe, dunkel, meist deutlich 
hamorrhagisch getirbt, von héherem spezifischen Gewicht (etwa 1015—1025) 
und stark evweifhaltig. In dem meist reichlichen Sediment finden sich zahl- 
reiche hyaline Zylinder von allen Lingen und Breiten, frei oder mit roten 
oder weifen Blutkérperchen, mit Detritus, mit Hamatoidinkérnchen, Bak- 
terien u. a. besetzt. In linger dauernden Fallen sind die Zylinder oft in 
maBigem Grade verfettet. Sehr haufig findet man auffallend breite und 
lange, opake, gelbe, sogenannte Wachszylinder. In vielen Fallen von Scharlach- 
nephritis zeichnet sich der Harn durch die zahlreichen vereinzelten oder 
an den Zylindern sitzenden weifen Blutkirperchen aus, welche gewiB 
gréBtenteils aus den Nieren selbst stammen. Rote Blutkérperchen, zum Teil 
als entfarbte Ringe sichtbar, sind in den ersten Tagen gewohnlich sparlicher, 
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spater oft sehr reichlich, besonders an einzelnen Tagen, vorhanden. Wir 
beobachteten noch stark hamorrhagischen Harn, nachdem die eigentliche 
Albuminurie bereits verschwunden war. Nierenepithelien kommen nicht 
selten vor, doch kann man nicht behaupten, daB sie gerade besonders haufig 
und reichlich gefunden werden. 

Urdmische Erscheinwngen, von den leichtesten bis zu den schwersten 
Graden, entwickeln sich haufig bei der Scharlachnephritis. Thre nahere 
Beschreibung wird spiiter bei der Besprechung der Nierenkrankheiten (s. Bd. Tl) 
gegeben werden. Schwere Urimie (Konvulsionen, Koma) kann zum Tode fiihren; 
jedoch ist bemerkenswert, da8 gerade bei Kindern die scheinbar schwersten 
Falle von Uramie verhaltnismaBig haufig doch noch in Genesung iibergehen. 

Die Dauer der scarlatinésen Nephritis ist sehr verschieden, je nach der 
Schwere der Erkrankung. In den giinstig verlaufenden Fallen sind meist 
etwa 2—4 Wochen lang die Harnveriinderungen nachweisbar, oft noch langer. 
Zuweilen bleibt eine geringe Albuminurie, manchmal auch mit Hiamaturie 
verbunden, monatelang nachweisbar, ohne irgendwelche Beschwerden zu 
machen. Ein tédlicher Ausgang tritt entweder durch Urdmie ein oder noch 
haufiger unter schweren dyspnoischen Erscheinungen. Letztere hangen teils 
von den hydropischen Erscheinungen (Hydrothorax, Aszites) ab, nicht selten 
aber auch von einer schweren difjusen Bronchitis oder von Pneumonien, welche 
die Nephritis begleiten. Auch eintretende Herzinsuffizienz kann die Ursache 
eines tédlichen Ausganges werden. — Der Ubergang der akuten Scharlach- 
nephritis in chronische Nephritis, insbesondere in chronische Schrumpfniere, 
ist nicht gerade hautig, aber doch von uns selbst und von anderen Beobachtern 
sicher beobachtet worden. Bemerkenswert ist, da man manchmal schon 
nach einer Dauer der Nephritis von etwa 4—6 Wochen die beginnende Hyper- 
trophie des linken Ventrikels durch die Verlagerung und Verstarkung des 
SpitzenstoBes nachweisen kann. FRrepLANDER hat den raschen Lintritt 
dieser Hypertrophie auch anatomisch nachgewiesen. 

Die anatomischen Verdnderungen der Scharlachnephritis kénnen hier nur 
kurz erwaihnt werden. Jedenfalls gibt es verschiedene anatomische Formen 
der Scharlachniere. Haufig findet sich die »groBe weiBe Niere«, d. h. eine 
diffuse akute Nephritis mit Verfettung der Epithelien und daneben meist mit 
mehr oder weniger zahlreichen Blutungen. In anderen Fallen sind die Nieren 
makroskopisch scheinbar wenig verindert. Doch erkennt man in der Rinde 
die grau prominierenden blutleeren Glomeruli, an denen das Mikroskop die 
stirksten Verainderungen zeigt (»Glomerulonephritis« nach Kress U. a.). 

6. Gelenke. Im Beginne der Abschuppung oder noch friiher treten beim 
Scharlach zuweilen Schmerzhaftigkeit und Anschwellungen mehr oder weniger 
zahlreicher Gelenke an den Armen oder an den Beinen auf. Diese Affektion, 
frither Rheumatismus scarlatinosus, jetzt gewohnlich Synovitis scarlatinosa ge- 
nannt, ist meist gutartiger Natur und geht bald wieder voriiber. Zuweilen 
kommen aber schwerere, selbst eitrige Gelenkentziindungen vor. Diese 
sind meist eine Teilerscheinung sekundarer septischer Zustande (gleichzeitige 
eitrige Pleuritis, Hautabszesse, Ikterus, Milztumor, septische Nephritis u. dgl.) 
und hangen wahrscheinlich meist von einer sekundaren Infektion mit Strep- 
tokokken ab. 

Einige Male sahen wir auch eine voriibergehende sehr auffallende 
Schmerzhaftigkeit der Muskeln an den Oberschenkeln mit leichter diffuser 

lung verbunden. d : 
eonvon den iibrigen Komplikationen des Scharlachs sind | namentlich 
noch die Pneumonien zu nennen. Lobire Pneumonien treten in schweren 
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Fallen zuweilen schon im ersten Stadium der Krankheit auf; haufiger be- 
obachtet man sie aber im Anschlu8 an die Nephritis. Sie haben dann 
die Bedeutung der sogenannten nephritischen Pnewmonien (s. Bd. II). Durch 
die Behinderung der Respiration kénnen sie von groSer klinischer Wichtigkeit 
werden. Seltener sind Hntziindungen der serisen Hiute (Endokarditis, Peri- 
karditis, Pleuritis), die teils bei gleichzeitigen Gelenkaffektionen (s. 0.), teils 
ohne diese vorkommen. Perikarditis, Endokarditis und Myokarditis ent- 
wickeln sich zuweilen wihrend eines Scharlachs; doch ist es meist schwer zu 
entscheiden, ob es sich hier um unmittelbare Wirkungen des Scharlachgiftes 
selbst oder um sekundire septische Komplikationen handelt, Auf myo- 
karditische Verinderungen bezieht man die zuweilen langere Zeit nach dem 
Scharlach nachbleibende Neigung zu Tachykardie oder auch Bradykardie, 
Unregelmafigkeit des Herzschlags u. dgl. Die Endokarditis kann einen 
dauernden Herzklappenfehler zur Folge haben. — Zuweilen zeigen sich starkere 
Darmerscheinungen (Durchfalle), die gewohnlich von einem follikularen Darm- 
katarrh abhingen. Seltener sind dysenterische Zusténde. Die haufige Schwel- 
lung der Milz ist schon erwihnt worden. Bei Scharlachnephritis beobachtet 
man zuweilen auch ziemlich betriachtliche Anschwellung der Leber. Eine 
allzemeine mibige Schwellung der Lymphdriisen (Nacken, Achselhéhle, Inguinal- 
driisen) ist beim Scharlach zur Zeit des Exanthems in der Regel vorhanden. 
Im Blut findet man gewéhnlich eine ausgesprochene Leukozytose, die zuweilen 
auffallend lange die tibrigen Krankheitserscheinungen iiberdauert. Sehr 
auffallend ist auch die etwa vom dritten Krankheitstage an meist vorhandene 
starke Vermehrung der eosinophilen Zellen (bis 15—20% aller weiBen Zellen). 

Verschiedene Formen des Verlaufes. Schon aus der Verschiedenheit 
und groBen Zahl der bisher angefiihrten, beim Scharlach vorkommenden 
Veranderungen geht die Mannigfaltigkeit in dem klinischen Krankheits- 
bilde des Scharlachs hervor. Dazu kommt, daB auch der Gesamtverlauf 
der Krankheit eine Menge Eigentiimlichkeiten zeigen kann, von denen eine 
erschépfende Darstellung zu geben kaum méglich ist. Wir fiihren in iiber- 
sichtlicher Weise nur die wichtigsten der von dem typischen Verlauf ab- 
weichenden Formen an. 

1. Rudimentire Formen. Zu den rudimentaren leichten Formen, in 
denen die Krankheit gar nicht zur vollen Entwicklung kommt, gehéren zu- 
nichst die Falle von einfacher Angina ohne deutlichen oder mit nur ganz 
schwachem, beschrénkten Ausschlag (Scarlatina sine exanthemate). Zu- 
weilen tritt selbst die Angina kaum deutlich hervor, und es besteht nur ein 
kurzdauerndes leichtes Fieber mit geringen Allgemeinstérungen. Derartige 
Erkrankungen als Scharlach zu erkennen, ist nur mit Beriicksichtigung des 
atiologischen Zusammenhanges mit anderen sicheren Scharlachfallen méglich. 
Wir sahen dieselben namentlich dann, wenn in den Kinderstuben des Spitals 
Scharlach ausgebrochen war. Eine richtige Diagnose soleher Anginen wird 
zuweilen dadurch erméglicht, daB sich spiter eine, wenn auch oft geringe, 
so doch deutliche Abschuppung der Haut (an den Handen, FiiBen, Unter- 
schenkeln, am Riicken u. a.) zeigt, auBerdem aber besonders dadurch, daB 
sich auch an die leichtesten Erkrankungen spiter eine akute Nephritis anschlieBen 
kann. Ja es unterliegt, wie hier noch hinzugefiigt werden muB, keinem Zweifel, 
dal sogar manche Falle von scheinbar ganz spontan und primar entstehender 
akuter Nephritis in atiologischer Beziehung als Scharlachnephritiden auf- 
zufassen sind. 

2, Rudimentire Formen mit bésartigem Verlauf. Hierher gehdren die- 
jenigen Scharlacherkrankungen, in denen das Exanthem fehlt oder gering 
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ist, aber von Anfang an die schwersten Allgemeinsymptome auftreten: sehr 
hohes Fieber, enorme Pulsfrequenz, Delirien u. del. Derartige Falle beruhen 
jedenfalls auf einer ungewéhnlich schweren Allgemeininfektion. Der Aus- 
gang ist meist ein rasch tédlicher. Auch mit ausgebildetem Exanthem kommen 
derartige schwere, in wenigen Tagen ohne weitere Lokalerkrankung tédliche 
Falle vor. 

3. Schwere Formen mit mehr protrahiertem Verlauf, in denen letzterer 
aber nicht oder nicht ausschlieBlich durch besondere Komplikationen, sondern 
ebenfalls durch die Schwere der Infektion bedingt ist. Hierher gehdrt die 
Sogenannte typhdse Form des Scharlachs mit andauerndem hohen Fieber 
und schweren Allgemeinerscheinungen. Endlich gehort hierher auch die 
schon oben kurz erwahnte hdmorrhagische Form des Scharlachs, bei welcher . 
auf der Haut, in den Schleimhaiuten und in den serésen Hauten aus- 
gedehnte Hamorrhagien entstehen. Diese Form kann auch sehr akut ver- 
laufen. In allen bésartigen Formen treten nicht selten auch schwere ériliche 
Komplikationen auf, namentlich diphtheritische oder gangranése Anginen, 
Entziindungen der serdsen Haute u. a. In derartigen Fallen handelt es sich, 
wie schon oft erwahnt, meist nicht mehr ausschlieBlich um die Wirkungen 
des eigentlichen Scharlachgiftes, sondern um Komplikationen mit sekundédren 
septischen Infektvonen (s. 0.). 

4, Erwaihnt mu8 noch werden, daB in freilich sehr seltenen Fallen 
Scharlachrezidive vorkommen, bei denen nach scheinbarem Ablauf der ersten 
Erkrankung ein neues Exanthem mit allen iibrigen Erscheinungen des Schar- 
lachs ausbricht. In anormalen, schweren und komplizierten Fallen kommt 
es in ihrem spateren Verlaufe zuweilen zu einem neuen (meist fleckigen) 
Exanthem, welches THomas als Pseudorezidiv bezeichnet hat. Auch hierbei 
handelt es sich wahrscheinlich meist um septische Exantheme. 

Diagnose. Die Diagnose des Scharlachs wird in den meisten Fallen aus 
dem charakteristischen Ausschlage gestellt, unter Beriicksichtigung der gleich- 
zeitigen iibrigen Symptome. Dabei ist aber zu bedenken, dai in seltenen 
Fallen scharlachihnliche Ausschliége auch sonst vorkommen: 1. nach dem 
Gebrauch gewisser Medikamente, so namentlich nach Atropin (Belladonna), 
Chinin, Antipyrin, Morphium, Chloralhydrat u. a., ferner in seltenen Fallen 
nach dem GenuS von Krebsen, Fischen u. dgl. und endlich zuweilen nach 
Einspritzungen von Heilserum; 2. Als Symptom anderer Injektionskrank- 
heiten, z. B. Typhus, Pocken und vor allem bei septischen Erkrankungen (s. u.). 
Bei der Diagnose wnsicherer und anormaler Scharlachfille ohne charakteristi- 
schen Ausschlag verdienen namentlich die atiologischen Verhiltnisse (Zu- 
sammenhang mit anderen sicheren Scharlachfillen), die anfangliche Angina 
und unter Umstiinden das spitere Auftreten einer Hautabschuppung oder 
einer sekundiren Nephritis Beriicksichtigung. coe 

Die Prognose muf in jedem Falle von Scharlach vorsichtig gestellt werden. | 
Aus der Darstellung des Verlaufes der Krankheit geht aur Geniige hervor, 
wie auch in den anfangs scheinbar giinstigen Fallen gefahrliche Komplikationen 
eintreten kénnen. Die am hiufigsten gefihrliche Komplikation auf der Hohe 
der Krankheit ist die Scharlachdiphtherie, die haufigste gefahrliche Nach- 
krankheit ist die Nephritis. 

Therapie. Die ate Zahl der normal verlaufenden Scharlachfalle heilt 
vollstandig ohne unser Zutun. Die therapeutische Aufgabe des Arztes be- 
steht dabei nur in der Anordnung der allgemeinen hygienischen und didte- 
tischen MaBregeln. Das Krankenzimmer soll kiihl und gut geliiftet sein, die 
Diat ein wenig streng (vorzugsweise Milch, daneben Griessuppen, Fleischbriihe 
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wit Ei u. dgl.). Fir Reinlichkeit der Haut und des Mundes ist zu sorgen, 
mehrmaliges Wechseln der Wasche ist nicht nur erlaubt, sondern sogar 
wiinschenswert. inreibungen der Haut mit Mandelél, Vaseline oder der- 
gleichen sind nicht unzweckmiSig und besonders bei spréder, trockener Haut 
nach dem Abblassen des Exanthems zu empfehlen. 

Mit gré8ter Aufmerksamkeit muS die scarlatindse Rachenerkrankung 
behandelt werden, und zwar besteht die Hauptaufgabe des Arztes darin, 
den Hintritt der oben besprochenen gefahrlichen Sekundérinfektion, wo méglich, 
zu verhiiten. Daher soll unserer Meinung nach in’ jedem Scharlachfalle vom 
ersten Beginne der Erkrankung an eine moglichst vollkommene Reinhaltung 
der Mund- und Rachenhéhle erstrebt werden. GréBere Kinder la$t man 
fleiBig gurgeln (Kalium chloricum, Wasserstoffsuperoxyd, Borax, hyper- 
mangansaures Kalium, Salbeitee u. dgl.). Auch Inhalationen mit Wasser- 
stoffsuperoxyd, Borsiure oder dergleichen sind, wenn ausfiihrbar, empfehlens- 
wert. Bei schwerem Allgemeinzustande, bei kleineren oder unwilligen Kindern 
kann die ganze Mundhéhle und der Rachen haufig vermittelst eines Irrigators 
mit desinfizierenden Fliissigkeiten ausgespiilt werden. Entwickelt sich trotz- 
dem eine Scharlachdiphtherie, beginnen die Lymphdriisen am Halse starker 
anzuschwellen, so sollen nach den Erfahrungen von Tause und HEUBNER 
warenchymatise Injektionen einer 3prozentigen Karbollésung (mittelst einer 
langen, auf die Pravazsche Spritze aufgesetzten Kaniile, taglich zweimal 
auf jeder Seite etwa 1/, Spritze injiziert) in das Gewebe der Tonsillen oder 
der Gaumenbégen hinein zuweilen noch imstande sein, die weitere Ausbreitung 
der sekundaéren Infektion zu hemmen. Carri empfiehlt Betupfungen der 
befallenen Teile mit einer Sublimatlésung 1: 1000. Von den in grofer Zahl 
sonst empfohlenen Mitteln seien noch die Einblasungen und Bestéubungen 
der Tonsillen mit pulverisiertem Zucker erwahnt. Doch sind bei schwerer 
Scharlachdiphtherie die Erfolge jeder drtlichen Behandlung unsicher und in 
der Regel soll man die Kinder mit allen qualenden oder gar nachteiligen 
Manipulationen verschonen. ZweckmaBig ist die Anbringung eines Spray- 
apparates mit verdiinnter Borlésung oder dgl., wodurch die Luft iiber dem 
Krankenbett stets feucht erhalten wird. Von der Brnrrneschen Serumtherapie 
ist bei der gewéhnlichen »Scharlachdiphtherie« kein Erfolg zu erwarten. Nur 
wenn es sich um eine Komplikation mit echter Diphtherie handelt, ist In- 
jektion von Diphthericheilserum unbedingt anzuraten. — Vielfache Ver- 
suche sind in neuerer Zeit angestellt worden, um die gefihrliche sekundare 
Streptokokkeninfektion beim Scharlach durch ein Antistreptokokkenserum 
(»Scharlachserum der Héchster Farbwerke« u. a.) zu bekimpfen (Moser u. a.). 
Obwohl von guten Beobachtern (EscuEricn) giinstige Wirkungen angegeben 
werden, ist doch ein abschlieBendes Urteil zurzeit nicht méglich. In der 
Leipziger Klinik konnten wir durch die Serotherapie beim Scharlach keine 
sicheren Erfolge erzielen. 

Bei gleichzeitiger Nasenerkrankung ist vor allem vorsichtiges Ausspiilen 
und Ausspritzen der Nase bei vorniibergebeugtem Kopfe auszufithren. Sorg- 
faltig ist auf den etwaigen Eintritt einer Otitis zu achten. Es unterliegt leider 
keinem Zweifel, daS gerade hierbei von seiten der Arzte oft Unterlassungs- 
siinden begangen werden. Sorgfaltige Uberwachung des Trommelfells und 
des Warzenfortsatzes ist in jedem Falle von Scharlach dringend geboten; 
denn. durch rechtzeitige ohrenirztliche Eingriffe (Parazentese des Trommel- 
fells u. a.) kann manches Unheil vermieden werden. Genaueres iiber die 


Behandlung der Scharlach-Otitis findet man in den Lehrbiichern der Ohren- 
heilkunde. 
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_ Starkere Driisenerkrankungen am Halse gehen, wie erwihnt, hiufig in 
Kiterung iiber und miissen dann chirurgisch behandelt werden. Kisumschlige 
werden meist schlechter vertragen als warme Umschlage (gewirmte, mit Kleie 
gefiillte Kissen oder Breiumschlage). 

Bei anhaltendem hodheren Feber mit gleichzeitigen starkeren Allgemein- 
symptomen, besonders von seiten des Nervensystems, ist eine mapvolle Kalt- 
wasserbehandlung beim Scharlach dringend zu empfehlen. Die Bader brauchen 
selten kalter als 27—30°C zu sein; sie sind etwa zwei- bis dreimal taglich 
anzuwenden. Bei stirkeren Nervenstérungen sind im Bade kalte UbergieBungen 
anzuordnen, ebenso bei ungeniigender Respiration. Statt der Bader lassen 
sich auch feuchte Einwicklungen mit Vorteil anwenden. Innerliche Anti- 
pyretika (Antipyrin u. a.) sind meist entbehrlich, kénnen aber in der Praxis 
nicht ganz umgangen werden. 

Auf das Verhalten des Herzens ist sorgfiltig zu achten. Bei hoher Puls- 
frequenz wendet man eine Eisblase aufs Herz an. Bei eintretender Herz- 
schwache ist Kampfer, Koffein, Tinctura Strophanti, Wein u. dgl. anzuordnen, 
bei drohendem Kollaps sind Kampferinjektionen am wirksamsten. — Bei 
den leichteren scarlatinésen Gelenkentziindungen sind Aspirin und Antipyrin 
oft von guter symptomatischer Wirkung. In schwereren Fallen lassen sie 
freilich im Stich. 

Der Scharlachnephritis vorzubeugen, sind wir durch kein Mittel imstande. 
Die arztliche Vorsicht erfordert es dringend, um den Verdacht des Ver- 
schuldens nicht hervorzurufen, in jedem Falle von vornherein auf die Méglich- 
keit ihres Eintritts hinzuweisen und Erkaltungen und Diatfehler méglichst 
zu vermeiden. Die Behandlung der Nephritis und der davon abhangigen 
Folgezustinde ist in dem Abschnitt iiber Nierenkrankheiten (Bd. II) aus- 
fiihrlich dargestellt. Die wesentlichsten Mittel bestehen in der Anordnung 
der entsprechenden Didi (Milchdiaét) und der Anwendung schweiBanregender 
MaSnahmen (heiBe Bader, Schwitzbett u. dgl.). 

Auch bei ungestérter Rekonvaleszenz sollen die Scharlachkranken meist 
4—6 Wochen im Bette liegen bleiben. Nach vollendeter Abschuppung ist 
die Haut durch warme Bader griindlich zu reinigen. 

Wegen der Gefahrlichkeit der Krankheit ist bei jedem Erkrankungs- 
falle in einer Familie die Isolierung und, wenn méglich, die vollstdndige Ent- 
fernung der iibrigen Kinder durchaus zu verlangen und bei Nichtbefolgung 
dieses Rates jede Verantwortlichkeit fiir etwaige weitere Erkrankungen 
und deren Folgen abzulehnen. Nach den jetzt in Deutschland fast allgemein 
iiblichen Vorschriften diirfen auch die gesunden Geschwister von scharlach- 
kranken Kindern mindestens 6 Wochen lang die Schule nicht besuchen. Alle 
Gegenstiinde, mit denen der Kranke in Beriihrung gekommen ist (Wasche, 
Kleider, Spielsachen), sind entweder ganz zu zerstéren oder griindlich zu 
desinfizieren. Auch das Krankenzimmer mu8 nach Beendigung der Krankheit 
eriindlich gereinigt, ausgeliiftet. und desinfiziert werden. 


Fiinftes Kapitel. 


Masern. 
(Morbillr.) 
Atiologie. Gegeniiber dem heimtiickischen Scharlach stellen die Masern 


eine viel gutartigere, auch von den Eltern meist nur wenig gefiirchtete Kinder- 
krankheit dar. Die Verbreitung der Krankheit und die Empfinglichkeit 
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fiir dieselbe ist eine so allgemeine, daB die Masern als ein fast unvermeid- 
liches, aber auch leicht zu ertragendes Ubel gelten. In der Tat gibt es verhaltnis- 
miiBig wenige Menschen, welche die Masern nicht durchmachen miissen, und 
daB Erwachsene so viel seltener daran erkranken als Kinder, hat wohl nur 
darin seinen Grund, daB die meisten alteren Personen eben schon als Kinder 
die Krankheit gehabt haben. Ein zweimaliges Erkranken desselben Menschen 
an den Masern kann vorkommen, gehért aber sicher zu den grofen Selten- 
heiten. 

Die Masern treten meist epidemisch auf. Sporadische Fille, wie sie beim 
Scharlach zu jeder Zeit vorkommen, gehéren zu den Ausnahmen. Die rasche 
Ausbreitung der einmal ausgebrochenen Krankheit ist eine Folge ihrer 
eroBen Kontagiositat. Erkrankt ein Kind einer Familie an den Masern, 
so erkranken auch die anderen Kinder fast immer daran. Auch durch ge- 
sunde Personen und durch Gegenstinde, mit welchen Masernkranke in Be- 
rihrung gekommen sind, kann die Ansteckung vermittelt werden, obwohl 
dies nicht gerade hiufig der Fall ist. Das vorauszusetzende spezifische Masern- 
gift und die nahere Art der Ubertragung desselben sind uns noch nicht be- 
kannt. Indessen erscheint es am wahrscheinlichsten, daf das Maserngift 
durch Mund und Nase eingeatmet wird und daher auch gewoéhnlich zuerst 
in den Respirationswegen (s. u.) seine Wirkungen entfaltet. — Durch Impjung 
gesunder Kinder mit dem Blute oder mit Sekretfliissigkeiten von Masern- 
kranken kann die Krankheit kiinstlich hervorgerufen werden. 

Krankheitsverlauf und Symptome. Die Dauer des Inkubationsstadiwms 
ist bei den Masern eine ziemlich regelmaBbige. Sie betragt 10 Tage bis zum 
Beginn der ersten Krankheitssymptome und 13—14 Tage bis zum Ausbruch 
des Exanthems. Diese Zahlen sind besonders durch Beobachtungen von 
Panum auf den Fardéerinseln bei Gelegenheit der ersten Einschleppung von 
Masern auf diese Inseln festgestellt worden. Besondere Prodromalsymptome, 
abgesehen von einigen kleineren Temperatursteigerungen, kommen wahrend 
der Inkubationszeit in der Regel nicht vor. Nach 10 Tagen beginnt, meist 
plotzlich, das Initealstadiwm1) der Krankheit, und zwar mit einer raschen 
Preberstergerung bis 89—40° C. Zugleich treten die charakteristischen katar- 
rhalischen Erscheinungen der Masern auf: Katarrh der Nase (Schnupfen), 
kenntlich durch die reichliche Nasensekretion, durch das hiaufige Niesen, 
zuweilen auch durch Nasenbluten, mehr oder minder starke Konjunktivitis, 
kenntlich durch die Lichtscheu, die Rétung und starkere Tranensekretion 
der Augen, und endlich Zeichen eines meist maiBigen Katarrhs der oberen 
Luftwege, wodurch die Stimme mehr oder weniger stark belegt wird und 
ein haufig recht charakteristischer, heiserer, zuweilen fast bellender Husten 
entsteht. Daneben ist das Allgemeinbefinden gestért, die Kinder sind un- 
ruhig, haben Kopfschmerzen und wenig Appetit. Kleinere Kinder werden 
durch die Schleimanhiufung in der Nase und im Kehlkopf recht gequalt. — 
Schon am zweiten oder auch erst am dritten Krankheitstage tritt in den 
meisten Fallen an der Schleimhaut des weichen und harten Gaumens das 
sehr charakteristische »initiale Schleimhautexanthem« auf, bestehend in etwa 
linsengroBen oder noch gréBeren unregelmafigen roten Flecken. Ungefihr 
zu derselben Zeit oder sogar noch friiher sieht man an der Innenfliche der 
Wangenschleimhaut gegeniiber den Backenzahnen oder an der Lippenschleim- 


1) Wir halten die Bezeichnung »Initialstadium« fiir richtiger, als die Bezeichnung 
»Prodromalstadium«, Die »Prodromalsymptome« sind die ersten leichten Krankheits- 
erscheinungen wahrend der Inkubationszeit einer Infektionskrankheit. Die Symptome 
der Masern vor Ausbruch des Exanthems gehéren doch schon zur entwickelten Krankheit. 
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haut kleine punktférmige, wie weiSe Schiippchen aussehende, leicht erha- 
bene Flecken (sogenannte Koprixsche Flecken), die oft von einem roten Hot 
umgeben sind. Sie werden in der ersten Zeit etwas gréBer, verschwinden 
dann aber nach einigen Tagen vollstindig. Sie sind von nicht geringer 
diagnostischer Bedeutung, da sie weder bei Scharlach, noch bei Rételn vor- 
kommen. 

Die Initialerscheinungen dauern, wie gesagt, 3—4 Tage. Dann beginnt 
der Ausbruch des Exanthems, das Eruptionsstadiwm der Masern. Der 
Masernausschlag beginnt fast stets im Gesichte, auf den Wangen, auf der 
Stirn, um den Mund herum (im Gegensatz zu der charakteristischen Blasse 
des Kinnes beim Scharlach) und breitet sich von da aus rasch abwirts auf 
den ganzen tibrigen Kérper aus. Der Ausschlag besteht im Anfange aus 
kleinen, den Follikeln entsprechenden Knétchen, welche sich aber bald mit 
einem blaBroten, leicht erhabenen Hofe umgeben und vielfach ineinander 
iibergehen. So entstehen kleinere und 
gréBere, ganz flache Quaddeln von 
sehr unregelmaBig gezackter, rund- 
licher oder eckiger Form, die sich 
vielfach beriihren, aber meist immer 
noch kleinere normale Hautstellen 
zwischen sich lassen. Innerhalb der 39,0 
einzelnen Quaddeln bleiben die klei- 
nen follikuléren Knétchen sichtbar. 

Mit dem Beginn des Ausschlags 38,0 
steigt das in den letzten Tagen des 
Initialstadiums gewoéhnlich gering ge- 
wordene Hieber wieder hoch an, bis 37,0 
etwa auf 40—40,5°. In11/,—2 Tagen 
hat das Exanthem seine volle Ent- 
wicklung und gré$te Ausbreitung 36.0 


. Initialfieber Eruptionsfieber 
erreicht. So lange halten auch das | Exanthem 
Fieber und die katarrhalischen Er- Fig. 8 
scheinungen an. Zuweilen findet man Beispiel der Fieberkurve bei Masern. 


eine leichte allgemeine Lymphdriisen- 
schwellung. Dann erfolgt eine meist rasche, fast kritische Entfieberung, 
wihrend das Exanthem nach kurzem Bliitestadium erst allmahlich in den 
folgenden 2—3 Tagen abblaBt. Damit lassen auch die katarrhalischen Er- 
scheinungen nach; auf der Haut beginnt eine mehr oder weniger starke 
Abschuppung der Epidermis, die fast nie lamellés, wie beim Scharlach, 
sondern kleinschuppig, »kleienférmig« ist. Nach 8—10 Tagen befinden sich 
die Kranken, wenn die Masern normal verlaufen, in voller Genesung. 

Nach dieser iibersichtlichen Darstellung des gewdhnlichen Verlaufes 
miissen wir noch einige vorkommende Symptome und Komplikationen etwas 
* naher besprechen. 

Das Fieber (s. Fig. 8) der Masern zeigt, wie schon aus dem Gesagten 
hervorgeht, einen ziemlich typischen Verlauf. Es beginnt mit emer ziem- 
lich hohen und raschen Steigerung am Anfange der Krankheit. Am Mor- 
gen des zweiten Tages findet meist eine tiefe, manchmal sogar zur Norm 
gehende Remission statt. In den letzten zwei Tagen des Initialstadiums 
ist das Fieber miaBig, fast nie so hoch, wie am Anfange. Mit dem Aus- 
bruche des Ausschlags tritt eine neue rasche und meist hohere Steigerung 
als im Anfange ein, so da8 man also sehr wohl zwei Fieberperioden, das 
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Initialfieber und das Eruptionsfieber, unterscheiden kann. Letzteres dauert 
aber nur kurze Zeit und hilt nicht, wie beim Scharlach, waihrend der ganzen 
Dauer des Ausschlags an. Es fallt kritisch ab, wenn das Exanthem seine 
Bliite erreicht hat. Kleinere Steigerungen kommen freilich in den folgenden 
1—2 Tagen zuweilen noch vor. Ein hoheres, noch langer andauerndes Fieber 
weist stets auf eingetretene Komplikationen, besonders von seiten der 
Respirationsorgane, hin. 

Das Exanthem, dessen bei weitem hiufigste Form oben beschrieben ist, 
kann unter Umstiinden mannigfache Verschiedenheiten darbieten. Manch- 
mal ist es nur rudimentir entwickelt. Zuweilen fangt es nicht, wie gewohnlich, 
im Gesichte, sondern an einer anderen Korperstelle an, was meistens als An- 
zeichen eines auch sonst anormalen Falles gilt. Die einzelnen Flecke kénnen 
kleiner als gewohnlich sein und ganz getrennt voneinander bleiben (Morbilli 
papulosi). In anderen Fallen ist der Ausschlag so konfluierend (Morbilla 
confluentes), daB er dem Scharlachexanthem ahnlich wird. Blaschenbildungen 
(Morbillé vesiculost) sieht man zuweilen, aber viel seltener, als beim Scharlach. 
Hamorrhagische Masern kommen auch vor, doch handelt es sich meist nur 
um kleine kapillire Blutungen bei sonst durchaus gutartigem Verlaufe. Frei- 
lich sind auch sehr seltene Falle von bésartigem Verlaufe mit allgemeiner 
himorrhagischer Diathese, ahnlich dem hamorrhagischen Scharlach, be- 
schrieben worden (sogenannte »schwarze Masern«). Neben dem eigent- 
lichen Masernexanthem zeigen sich zuweilen auf der Haut auch andere Aus- 
schlige, so namentlich Herpes, Urticaria, Pusteln u. dgl. 

Die Pulsfrequenz ist bei den Masern im allgemeinen nicht so stark erhéht 
wie beim Scharlach. Milzschwellung ist, wenn tiberhaupt, nur in geringem 
Grade nachweisbar. Im Blut findet man in der Regel keine ausgesprochene 
Leukozytose, ja, im merkwiirdigen Gegensatz zum Scharlach (s. 0.), besteht 
auf der Hohe der Krankheit sogar meist eine ausgesprochene Lewkopente. 
Die Masern-Leukopenie beruht vor allem auf der starken Abnahme der 
Lymphozyten des Blutes. Sie kann schon mehrere Tagen vor Ausbruch 
des Exanthems nachweisbar sein. Nur bei eintretenden Komplikationen 
(Pneumonien u. a.) tritt ee Leukozytose auf. 

Die Komplikationen der Masern stellen meist Steigerungen oder abnorme 
Formen und Ausbreitungen derjenigen Erkrankungen dar, welche auch bei 
dem gewéhnlichen leichten Krankheitsverlaufe beobachtet werden. Ahnlich 
wie,beim Scharlach (s. d.) handelt es sich auch hierbei haufig nicht mehr 
ausschlieBblich um die Wirkungen des urspriinglichen Maserngiftes selbst, 
sondern um sekundare Infektionen. Gegeniiber der groBen Mehrzahl der 
leicht und normal verlaufenden Falle kommen aber schwerere Komplikationen 
bei den Masern viel seltener vor als beim Scharlach. Nur einzelne Epidemien 
zeichnen sich durch einen bésartigen Charakter aus. 

Manchmal entwickeln sich schwere Augenerkrankungen, so besonders 
blennorrhoische Konjunktivitis, Keratitis, Ivitis. 

Starkere Eniziindungen der Schleimhaut der Nase, des Rachens und 
des Kehlkopjes kénnen den Krankheitsverlauf in die Lange ziehen. Sie 
sind haufig nur Steigerungen des gewodhnlichen Katarrhs dieser Schleim- 
haute. Mattelohrentztindungen kommen ebenfalls zuweilen vor. Sie sind zwar 
seltener als beim Scharlach (s. d.), verdienen aber doch die griBte Auf- 
merksamkeit. Eine heftigere Laryngitis, mit stirkerer Schwellung der be- 
fallenen Teile, kann viele Beschwerden und sogar Stenosenerscheinungen 
(»Pseudokrupp«) hervorrufen. Auch echte, von einer Sekundarinfektion 
mit Lorrierschen Bazillen abhingige diphtherische Prozesse im Rachen 


Masern. Verlaufseigentiimlichkeiten. 65 


und Kehklopfe entwickeln sich zuweilen (Maserndiphtherie). Letztere ist zwar 
viel seltener, als die Scharlachdiphtherie, kann aber den gleichen traurigen 
Verlauf nehmen. Krwahnenswert ist, daB gerade bei den Masern zuweilen 
echter Larynzkrupp ohne gleichzeitige Rachenerkrankung beobachtet wird. 

Die bei weitem haufigste und beachtenswerteste Komphkation der Masern 
besteht in dem Auftreten schwerer Lungenerscheinungen. Die gewOhnliche 
leichte Masernbronchitis wird starker, steigt bis in die kleinen Bronchien 
herab (kapillire Bronchitis) und fiihrt dann meistens zu mehr oder weniger 
ausgedehnten »lobularen« katarrhalischen Pneumonien (s. d.). Nach Koster 
entsteht die Masernpneumonie durch eine entziindliche Kernwucherung um _ 
die kleinen Bronchien herum, wobei sie sich meist per continuitatem lings 
den Astchen der Lungenarterie auf die benachbarten Alveolen fortsetzt. 
Sie ist also eine »kleinknotige«, aber keine eigentlich lobulire Pneumonie. 
Auch Hrvusner betont das Vorkommen der Peribronchitis und »peri- 
bronchialen Bronchopneumonie« bei den Masern. Die schwere Erkrankung 
der kleineren Bronchien fiihrt zu starker eitriger Bronchitis mit Nekrose 
der Bronchialwinde und Erweiterung des Bronchiallumens. — Zu diagno- 
stizieren ‘ist die Masernpneumonie, wenn auf den Lungen verbreitetes, reich- 
liches Rasseln bei gleichzeitig fortdauerndem Fieber und bei ausgesprochenen 
Respirationsbeschwerden (Husten, beschleunigte-Atmung, Dyspnoe, Zyanose) 
nachweislich ist. Dic Perkussion gibt nur bei stirkerer Konfluenz der ein- 
zelnen Herde eine deutliche Dimpfung. Viel seltener als die lobuléren Pneu- 
monien kommt echte lobdre kruppdése Pneumonie vor, die auf einen oder einige 
Lappen beschrankt bleibt, mit hohem Fieber verliuft und zuweilen mit einer 
ausgesprochenen Krise endigt. 

Die erwaihnten Lungenerscheinungen treten meist auf der Hohe der 
Krankheit auf und dauern nach dem Abblassen des Exanthems fort. Sie 
kénnen wochenlang die Rekonvaleszenz verzégern. In anderen Fallen scheinen 
die Masern anfinglich normal zu verlaufen, die Temperatur ist schon ge- 
fallen, und dann erst beginnt neues Fieber und stellen sich schwere Stérungen 
von seiten der Lunge ein. Diese sind stets als eine ernsthafte Komplikation 
aufzutassen, die namentlich bei schwichlichen und rachitischen Kindern unter 
den Erscheinungen der Ateminsuffizienz oder auch durch allgemeine Er- 
schiépfung nicht selten zum Tode fiihrt. — Inwieweit es sich bei den Masern- 
pneumonien um direkte Wirkungen des Maserngiftes selbst oder um sekwn- 
dére Infektionen (mit Streptokokken, Diplokokken u. a.) handelt, lat sich 
zurzeit noch nicht sicher unterscheiden. 

Zuweilen kommen schwerere Darmerscheinungen bei den Masern vor, 
namentlich stirkere, durch einen Darmkatarrh bedingte Durchfalle. Charakte- 
ristisch fiir die Masern ist es, da8 diese Durchfalle in schwereren F allen eine 
ausgesprochene dysenterische Beschaffenheit (blut- und schleimhaltige Stithle) 
annehmen kénnen, eine Erscheinung, die meist auf der Entwicklung einer 
follikularen, ulzerésen Dickdarmerkrankung beruht. a 

In einzelnen Fallen treten gelegentlich noch andere Komplikationen auf, 
die alle aufzuzihlen unméglich ist. Nephritis kommt vor, aber ungemein 
viel seltener als beim Scharlach. Einfache Albuminurie auf der Hohe der 
Krankheit beobachtet man hiufiger. Sie hat aber meist keine besondere 
klinische Bedeutung. Als eine fiir die Masern, wie es scheint, charakteristische, 
aber sehr seltene Komplikation ist noch das Auftreten einer Gangran der 
Wange, einer sogenannten Noma, zu erwahnen. 

Verlaufseigentiimlichkeiten sind bei den Masern ungleich seltener als 
beim Scharlach. Doch sieht man zuweilen auch hier einerseits wngewohnlich 
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leichte (rudimentiire) Féille, in denen entweder das Exanthem oder die sonstigen 
Lokalerscheinungen auffallend gering sind, und andererseits abnorm schwere 
Erkrankungen. Letztere zeichnen sich durch die ungewohnliche Hohe oder 
die Dauer des Fiebers, durch die schweren Allgemeinerscheinungen und nervésen 
Symptome, auBerdem durch das frihe Auftreten von Komplikationen aus. 
Man hat solche Fille als »typhése Masern« bezeichnet. Die schwere Form 
der hémorrhagischen Masern ist schon oben erwahnt. vs 

Bemerkenswert ist die klinische Beziehung, welche die Masern zu einigen 
anderen Infektionskrankheiten haben, namentlich zum Keuchhusten und zur 
Tuberkulose. Nicht nur kommen in wechselnder Reihenfolge Masern und 
Keuchhusten (s. d.) bei demselben Individuum kurz nacheinander vor, sondern 
auch ganze Epidemien beider Krankheiten herrschen nicht selten gleichzeitig. 
Ebenso ist die Tuberkulose als eine klinisch wichtige Nachkrankheit der Masern 
zu erwaihnen. Wahrscheinlich handelt es sich hierbei fast stets um Kinder, 
die schon vor der Erkrankung an den Masern einen tuberkulésen Herd (Lymph- 
driisen, Lungen) im Korper hatten, dessen weitere Ausbreitung durch die 
Masern angefacht und beférdert wird. Manchmal mag freilich auch erst 
durch die Masernerkrankung die Disposition zur Infektion mit Tuberkel- 
bazillen hervorgerufen werden. Bemerkenswert ist, da die Prrquersche 
Kutanreaktion mit Tuberkulin wahrend der Masernerkrankung (iibrigens 
auch bei vielen anderen akuten Infektionskrankheiten) auch dann negativ 
ausfallt, wenn sie vor und nach der Krankheit positiv nachweisbar ist. 

Die Diagnose der Masern wird, wie bei den iibrigen akuten Exanthemen, 
vorzugsweise aus der Hauterkrankung gestellt, natiirlich unter Beriick- 
sichtigung der gleichzeitigen iibrigen Symptome (Fieber, katarrhalische Er- 
scheinungen). Persénliche Erfahrung scharft den Blick mehr als die aus- 
fiihrlichsten Beschreibungen. Wahrend des Initialstadiums kann man die 
Krankheit mit einiger Bestimmtheit nur dann vermuten, wenn gerade eine 
Epidemie herrschend ist. Sind aber neben den charakteristischen katarrha- 
lischen Erscheinungen das oben erwihnte Schleimhautecanthem am Gaumen 
oder die Kopiixschen Flecken an der Mundschleimhaut sichtbar, so ist die 
Diagnose der Masern schon sicher. — .Zu bedenken ist, dab masernahnliche 
Ausschlage auch bei anderen Erkrankungen vorkommen, so besonders bei 
den Rételn, beim Scharlach, dem exanthematischen Typhus, im Beginn der 
Pocken, bei sekundirer Lues (Roseola), und endlich manchmal nach gewissen 
Arzneimitteln (vor allem Antipyrin, ferner Terpentin, Kopaivabalsam u. a.). 
In zweifelhaften Fallen machen die iibrigen Symptome, vor allem aber der 
weitere Verlauf der Krankheit, die sichere Entscheidung méglich. Fiir die 
Differentialdiagnose zwischen Masern und Scharlach kommt auch die merk- 
wiirdige Verschiedenheit im Verhalten des Blutes in Betracht: Leukozytose 
und Eosinophilie beim Scharlach, Leukopenie bei Masern. 

Prognose. Wie gut im allgemeinen die Prognose bei den Masern ist, 
haben wir schon oben hervorgehoben. Doch mu8 hier nochmals erwahnt 
werden, da® nicht alle Epidemien den gleichen gutartigen Charakter zeigen, 
und daB die Méglichkeit von Komplikationen und namentlich die Gefahr 
schwererer Lungenerkrankungen in jedem Masernfalle im Auge behalten 
werden miissen. Bemerkenswerterweise scheinen bei Erwachsenen die Masern 
haufiger einen schwereren Verlauf zu zeigen, als bei Kindern. 

Therapie. Masernkranke sollen im allgemeinen warmer gehalten werden 
als Scharlachkranke. Auch in den scheinbar leichtesten Fallen sind die Kinder 
bis zur beendeten Abschuppung im Bette zu behalten. Wegen der anfanglich 
meist bestehenden Lichtscheu ist das Krankenzimmer etwas zu verdunkeln, 
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Normale Falle verlaufen so ohne jeden besonderen therapeutischen Hingriff 
In giinstiger Weise. Beachtung verdienen aber immer die katarrhalischen 
Erscheinungen, da ihre Vernachlassigung sicher zu einer Steigerung der 
Entziindung fiihren kann. Die Hauptsache ist Reinlichkeit: regelmiBige 
Reinigung der Augen, der Nasenhéhle und der Mundhéhle durch Waschungen 
und Ausspiilungen mit lauem Wasser. 

Treten trotzdem einzelne Erkrankungen in schwererer Form auf oder 
entwickeln sich Komplikationen, so miissen sie besonders_beriicksichtigt 
werden. Schwerere Augenerkrankwngen sind nach den iiblichen Regeln zu 
behandeln, ebenso etwaige Komplikationen von seiten des Ohres. Die Therapie 
der etwaigen diphtherischen Rachen- und Kehlkopferkrankung geschieht in der 
spater genauer zu besprechenden Weise. Gegen schwerere Lungenerkrankungen 
sind lawwarme Béder, unter Umstanden mit kihleren UbergieBungen, das 
beste Mittel. Sehr zweckmaBig sind auch die kalten Hinwicklungen, wie 
wir dies bei der Besprechung der katarrhalischen Pneumonien spiter 
noch naher erértern werden. Die Hauptaufgabe des Arztes bei der Be- 
handlung der Masern besteht aber darin, dem Eintritt dieser Komplika- 
tionen méglichst vorzubeugen. Innere Mittel von einigerma8en sicherer 
Wirksamkeit gegen die Lungenerkrankung kennen wir nicht. Nur selten 
wird man sich bei starker Schleimanhaiufung in den Bronchien zur Dar- 
reichung eines Brechmittels entschlieBen. Als Expektorantien sind Ipeka- 
kuanha, Liq. Ammonii anisat. u. a. zu versuchen. Entwickeln sich schwerere 
Darmerschemmungen, so mu man zuweilen kleine Opiumdosen, unter Um- 
stiinden auch Kalomel, Tannalbin, Bismuthum subnitricum u. a. anwenden. — 
DaB neben jeder sonstigen Behandlung der Kraftezustand der Kranken durch 
Verabfolgung von Bouillon, Milch, Eiern u. dgl. méglichst zu erhalten ist, 
braucht kaum besonders erwahnt zu werden. Auch nach dem Ablauf der Krank- 
heit sind die Kinder noch mindestens 2—3 Wochen sehr in acht zu nehmen. 

Eine strenge Prophylaxis gegen die Maserninfektion. wird bei der in 
der Regel zu erwartenden Leichtigkeit der Erkrankung nicht angewandt. 
Erkrankt ein Kind in einer Familie, so ist es fiir die Isolierung der tibrigen 
Kinder meist schon zu spat und fiir die Familie selbst von Vorteil, wenn alle 
Kinder gleichzeitig die doch meist unvermeidliche Krankheit durchmachen. 
Nur bei kleineren Kindern unter 2 Jahren, bei schwichlichen Kindern und 
beim Ausbruch bésartiger Fille ist eine Isolierung notwendig. 


Sechstes Kapitel. 
Roteln. 
(Rubeolae.) 


Die Rételn sind eine den Masern ahnliche, von diesen aber spezifisch 
verschiedene Krankhcit, die friiher freilich oft mit Masern (vielleicht auch 
mit Scharlach) verwechselt worden ist. Uber die Sonderstellung kann aber 
jetzt nach den Beobachtungen von STEINER, THoMAS U. a. kein Zweifel 
mehr herrschen, da in der Tat Epidemien vorkommen, in denen alle Falle 
die den Rételn zugeschriebenen charakteristischen Eigentiimlichkeiten zeigen. 
Der beste Beweis fiir die Eigenartigkeit der Rubeolen liegt darin, daS Kinder, 
welche diese »Roteln« durchgemacht haben, spiter nicht selten an echten 
Masern erkranken und daB umgekehrt bei einer Rételnepidemie auch solche 
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Kinder erkranken, die schon die Masern gehabt haben. Im einzelnen Falle 
kann es freilich oft sehr schwierig sein zu unterscheiden, ob es sich um Rételn 
oder um einen leichten Masernfall handelt. Geleugnet kann aber die Existenz 
der Rételn als einer selbstindigen Krankheitsform nur von solchen werden, 
die sie niemals geschen haben. ee 

Nach etwa 2—3wichentlicher Inkubation beginnt die Krankheit mit dem 
Ausbruche des Exanthems, das sich gewohnlich zuerst im Gesicht bemerkbar 
macht. Ein vorhergehendes Schleimhautexanthem ist nur selten stirker ent- 
wickelt. Initialerscheinungen (etwas Husten, Niesen u. dgl.), welche dem 
Auftreten des Ausschlags vorhergehen, fehlen ganz oder dauern héchstens 
einen halben Tag. Das Ezanthem hat entschiedene Ahnlichkeit mit dem 
Masernausschlage, ist aber kleinfleckiger. Die einzelnen Flecke sind oft nur 
linsengro8B, selten gréBer, dabei von rundlicher oder eckiger Form, aber nur 
ausnahmsweise so zackig und unregelmaSig gestaltet, wie die Masernflecke. 
Sie sind im ganzen Gesichte, am Kopfe, am Rumpfe und an den Extremitaten 
sichtbar, bla8rot oder auch ziemlich intensiv rot, sehr wenig erhaben und 
zeigen nur geringe Neigung, miteinander zu verschmelzen. In seltenen Fallen 
entwickeln sich auf den Flecken kleine Blischen. Zuweilen ist der Aus- 
schlag mehr punktformig und scharlachihnlich. Das Auftreten Koprixscher 
Flecken (s. 0.) bei den Rételn wird zwar von einigen Beobachtern behauptet, 
von den meisten aber bestritten. Nach langstens 3—4 Tagen blaBt das 
Rételnexanthem ab. Eine deutliche Abschuppung findet meist nicht statt. 

Andere Krankheitserscheinungen, auBer dem Ausschlage, treten bei 
den Rubeolen nur in sehr geringem Grade hervor. J veber scheint in 
manchen Fallen ganz zu fehlen. Meist besteht aber 1—2 Tage eine leichte 
Temperaturerhéhung bis hodchstens 39,0°. AuBerdem beobachtet man 
neben dem Itxanthem Zeichen eines maBigen Katarrhs der Conjunctivae, 
der Nase, des Rachens und des Larynx, bestehend in etwas Lichtscheu, in 
geringem Schnupfen und Husten. Hiaufig schwellen die Hals- und Nacken- 
lymphdriisen ein wenig oder sogar in stérkerem Grade an. Das Allgemein- 
befinden ist gewéhnlich in so geringem Grade gestért, da die Kinder 
kaum im Bette zu halten sind. Schwerere Komplikationen kommen fast 
nie vor. 

Die Prognose der Roteln ist demgema8 als durchaus giinstig zu bezeichneu 
und die Anwendung einer besonderen Therapie ist unndtig. 

Anhang. Die »vierte Krankheit« (Rubeola scarlatinosa). Wie die Rételn 
eine masernahnliche, aber doch spezifisch verschiedene Krankheit dar- 
stellen, soll es auch eine vierte akut-exanthematische Krankheit geben 
(Firatow, Duxes u. a.), die sich durch ihren gutartigen Verlauf und einen 
scharlachahnlichen Ausschlag auszeichnet. Der Ausschlag bleibt nur 2—3 Tage 
sichtbar. Danach erfolgt eine leichte kleienférmige Abschuppung der Haut. 
Besondere Komplikationen kommen kaum vor. Die Berechtigung, die Ru- 
beola scarlatinosa als besondere Krankheit anzusehen, beruht auf der Gleich- 
artigkeit der zusammengehérigen Erkrankungen und darauf, daS die Er- 
krankten spater von einem echten Scharlach befallen werden kénnen. 


Pocken. Atiologie. 69 


Siebentes Kapitel. 
Pocken. 


(Blattern. Variola, Variolois.) 


Atiologie. Schon seit Jahrhunderten bekannt, wenn auch friiher viel- 
fach mit anderen Krankheiten verwechselt und zusammengeworfen 1), sind 
die Pocken eine der gefiirchtetsten akuten. Infektionskrankheiten, die auf 
ihren friiheren Seucheziigen Tausende von Opfern gefordert hat. Erst nach 
der Entdeckung der prophylaktischen Impfung und nach ihrer immer mehr 
und mehr sich ausbreitenden Einfiihrung hat die Krankheit wenigstens 
einen groBen Teil ihrer Schrecken verloren. 

Trotz vielfacher Arbeiten (L. Pretrrer, GUARNIERI, WASILEWSKI U. a.) 
sind die spezifischen Erreger der Pocken noch nicht bekannt. Auch die sog. 
GuarniErRischen Vakzinekérperchen, d. h. kleine rundliche, mit Kernfirbe- 
mitteln sich lebhaft fairbende Einlagerungen in den Zellen der Pocken- und 
Vakzinepusteln scheinen nicht Protozoen, sondern nur verschobene Teile 
der Kernsubstanz zu sein. Immerhin ist ihr Auftreten fiir den PockenprozeB 
so charakteristisch, da sie zur Unterscheidung zwischen echten Pocken- 
bzw. Vakzineerkrankungen und anderen pustulésen Affektionen, insbesondere 
Varizellen (s. u.) dienen kénnen. Am leichtesten auffindbar sind die GUARNIERI- 
schen Kérperchen in den charakteristischen Impfpusteln, die durch Ver- 
impfung von Pockenpustelinhalt auf die Kaninchenhornhaut entstehen 
(JURGENS). 

Die Disposition zu den Pocken, insofern sie nicht durch die Vakzination 
(s. u.) eine Verminderung erfahren hat, ist eine allgemein verbreitete. Die 
Krankheit kommt bei fast allen Vélkern und in jedem Alter, auch schon 
wahrend des Uterinlebens, vor. Frauen sollen wihrend der Schwangerschait 
und wahrend des Wochenbettes eine besondere Neigung zur Erkrankung 
haben. Dagegen sollen Patienten, die an einer anderen akuten Infektions- 
krankheit (Scharlach, Masern, Typhus) leiden, wahrend dieser Zeit vor einer 
Ansteckung mit Pocken ziemlich sicher sein, eine Regel, die aber in dieser 
Allgemeinheit gewiB nicht richtig ist. Da8 die Pockenepidemien ihre gréBte 
Ausbreitung meist im Wdnter finden, erklart sich einfach aus dem engeren 
Zusammenwohnen der Menschen wahrend der kilteren Jahreszeit. — Ein 
einmaliges Uberstehen der Pocken gewahrt in fast allen Fallen Schutz gegen 
eine nochmalige Erkrankung. 

Die Erkrankung an den Pocken erfolgt stets durch Ubertragung des Giftes 
von einer bereits kranken Person auf eine gesunde. Das Krankheitsgift 
haftet jedenfalls am meisten an den erkrankten Kérperteilen, insbesondere 
am Hiter der Pockenpusteln und, wenn diese bereits eingetrocknet sind, 
an den. Krusten und Schitppchen der Haut. Infolge der Schleimhautpusteln 
kénnen auch der Auswurf und der Nasenschleim der Kranken das Kontagium 
enthalten. Doch ist die Krankheit auch schon in den friiheren Stadien an- 
steckend, noch ehe es zur Ausbildung der Pusteln kommt, ja nach einzelnen 
Beobachtungen vielleicht sogar schon wahrend des Inkubationsstadiums. 
Jedenfalls ist das Pockengift sehr »fliichtiger Natur«, d. h. es teilt sich leicht 
in Form von Trépfchen oder trockenen Staubteilchen der Luft in der Um- 


1) Die fiir die Pocken noch jetzt gebrauchlichen Namen small-pox und petite-vérole 
weisen auf die frithere Vermengung mit der Syphilis hin, die man als »grofe Pocken« 
bezeichnete. 
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eebung des Kranken mit Denn nicht nur die Berithrung des letzteren, sondern 
zuweilen schon der bloBe Aufenthalt in dessen Nahe kann eine Erkrankung 
an Pocken zur Folge haben. In vielen Fallen vermag man freilich die nahere 
Art und Weise der Ubertragung nicht festzustellen, da die Ansteckung auber 
durch unmittelbare Kontagion auch durch Gegenstande und Geriitschaften, 
mit welchen ein Kranker in Beriihrung kam, vermittelt werden kann (Infektion 
durch die Wasche Pockenkranker u. a.). Auch die Leichen Pockenkranker 
sind noch ansteckend, wie iiberhaupt viele Erfahrungen fiir die grobe, jeden- 
falls monate-, vielleicht sogar jahrelang anhaltende Widerstandsfahigkeit 
(»Tenazitat«) des Pockengiftes sprechen. Die nahere Art der Infektion ist 
noch nicht geniigend bekannt. Am wahrscheinlichsten ist es, daf das Krank- 
heitsgift mit der Inspirationsluft eingeatmet wird. 

Die Ubertragbarkeit der Krankheit durch direkte Impfwng mit dem Inhalte 
der Pockenpusteln auf gesunde Menschen (angeblich auch auf Affen und 
andere Tiere) ist sicher nachgewiesen worden. Ob auch Impfungen mit dem 
Blute Pockenkranker wirksam sind, ist noch zweifelhaft. In die Sekrete 
(Speichel, SchweiB, Harn, Milch) scheint der Infektionsstoff nicht unmittelbar 
tiberzugehen. ; : 

Krankheitsverlauf. Variola und Variolois. Das Inkubationsstadium bei 
den Pocken betrigt in der Regel 13—14 Tage, zuweilen eine noch etwas 
kiirzere Zeit. Wahrend dieses Stadiums fehlen Prodromalerscheinungen meist 
ganz oder sind in unbedeutendem Grade vorhanden. a 

Die Krankheit selbst beginnt plétzlich mit meist sehr charakteristischen 
Anfangssymptomen: Schiittelfrost, Fieber, Kopfschmerzen und sehr heftigen 
Kreuzschmerzen. Nur in verhiltnismaSig seltenen Fallen fehlt eins oder 
das andere dieser Symptome oder ist gering. Die Allgemeinerschemungen 
kénnen sehr schwer sein: trockene Zunge, Benommenheit, Schlaflosigkeit, 
Delirien. Das Feber dauert wihrend der naichsten Tage in heftiger Weise 
fort. Der Puls ist stark beschleunigt. Daneben besteht meist vollstaindige 
Appetitlosigkert, nicht selten kommt Erbrechen vor. Der Stuhl ist angehalten, 
seltener durchfallig. Manchmal tritt eine leichte Angina auf, in den Lungen 
entwickelt sich zuweilen eine geringe Bronchitis. Die Milz ist in den meisten 
schwereren Fallen angeschwollen, der Harn hiufig etwas eiweiBhaltig. Auf- 
fallend oft tritt bei erkrankten Frauen die Menstruation (rechtzeitig oder 
zu friih) ein. Auf der Haut findet man von dem eigentlichen Pockenexanthem 
noch nichts, wohl aber vom zweiten Krankheitstage an nicht selten andere 
charakteristische Exantheme, die man als Initialecantheme der Pocken 
(engl. Rash) bezeichnet. Diese sind entweder ein mehr diffuses oder mehr 
fleckiges, am Rumpfe und an den Extremitaten (besonders an deren Streck- 
seite) in verschiedenem Mage ausgebreitetes Erythem oder ein kleinfleckiger, 
hamorrhagischer Ausschlag, welcher vorzugsweise in der Unterbauchgegend 
und an den Innenflichen der Oberschenkel (im sogenannten Schenkeldreieck 
Smmons) oder auch an den Seitenflichen des Rumpfes und den Oberarmen 
auftritt. Die Erytheme verschwinden bald wieder, die himorrhagischen 
Flecken bleiben dagegen lingere Zeit sichtbar. Beide Formen des Initial- 
exanthems kommen auch miteinander kombiniert vor. 

Die Dauer des eben geschilderten Anjangsstadiwms betragt gewoéhnlich 
3 Tage. Schwere Erscheinungen wihrend desselben schlieBen einen spateren 
Eee Verlauf nicht aus, leichte Erscheinungen sind aber stets ein gimstiges 

eichen. 

Am Ende des dritten oder am vierten Krankheitstage beginnt unter aus- 
gesprochenem Herabgehen des Fiebers die Entwicklung der eigentlichen Pocken- 
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bildung auf der Haut: das Stadiwm eruptionis. Wahr i it zei 

sich ein deutlicher Unterschied in den Pee ite arpa 
aus nicht eine ganz scharfe Grenze hat, aber immerhin auffallend genug ist 
um die Auistellung zweier Typen der Pockenerkrankungen zu rechtfertigen. 
Wir meinen die Sonderung der Pocken in eine schwere Form (Variola vera) 


Fig. 9. 


Pockeneruption. (Leipziger med. Klinik.) 


mit reichlichem Exanthem, entwickelter Pustelbildwng auf der Haut und einem 
davon abhiangigen zweiten Fieberstadium, dem Stadiwm suppuratioms, und in 
eine leichte Form (Variolois) mit viel spdrlicherem Ausschlag und mit geringem 
oder meist ganz fehlendem Etterungsfieber. Diese beiden Formen miissen wir 
jetzt gesondert besprechen. 

1. Die Variola vera. Die Pockeneruption (s. Fig. 9 und Tafel I) 
beginnt fast immer zuerst im Gesicht (Stirn) und am behaarten Kopfe, etwas 
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spiiter tritt sie am Rumpfe und an den Armen, zuletzt an den Beinen auf. 
Sie beginnt in der Form kleiner roter Stippchen und Fleckchen, welche in 
etwa 2 Tagen zu kleinen Knétchen sich entwickeln (Stadium floritionis). Fahrt 
man mit der Hand iiber dicht stehende, entwickelte Pockenkndtchen hin, so 
empfindet man ein eigentiimlich weiches, sammetartiges Geftihl. Auf der 
Spitze dieser Knétchen bildet sich ein kleines Blaschen, welches an Aus- 
dehnung immer mehr und mehr zunimmt, dessen Inhalt immer triiber und 
eitriger wird, bis schlieBlich am 6. Tage nach der Eruption, also am 9. Krank- 
heitstage, die Entwicklung der cigentlichen Pockenpusteln vollendet ist ( Sta- 
diwm suppurationis). Die Pusteln zeigen in der Regel auf ihrer Héhe eine 
kleine Delle, den sogenannten »Pockennabel«, und sind von einem roten Saume, 
dem »Halo«, umgeben. Wo die Pocken besonders dicht stehen, so nament- 
lich im Gesicht, da ist auch die dazwischenliegende Haut diffus geschwollen 
und sind die értlichen Beschwerden (brennender Schmerz) sehr bedeutend. 
Das Gesicht wird auferst entstellt, die Augen kénnen oft infolge des Odems 
gar nicht geéffnet werden. Besonders stark sind haufig auch die Hande, 
namentlich die Handriicken befallen, ferner alle Hautstellen, welche vorher 
irgendeiner Schidlichkeit ausgesetzt waren (Kleiderdruck, Einreibungen 
u. dgl.). Am Rumpfe stehen die Pusteln fast niemals so dicht aneinander, 
wie im Gesicht und an den Handen. — Bemerkenswert ist, dab haufig 
wahrend 2—3 Tagen neue Nachschiibe von Pocken-Effloreszenzen auftreten. 

Gleichzeitig mit der Pockeneruption auf der Haut, oder sogar etwas 
friiher, entwickeln sich ganz entsprechende Ausschlige auch auf den Schleim- 
héuten. Insbesondere treten sie auf der Schleimhaut der Mund- und 
Rachenhéhle, auf der Zunge, auf dem weichen Gaumen, in der Nasenhdéhle, 
ferner im Kehlkopfe, in der Trachea, im oberen Osophagus, selten und spiar- 
lich auch in der Vagina und im Mastdarm auf. Es entwickein sich hier aber 
keine eigentlichen Pusteln, sondern infolge der Mazeration der obersten 
Schichten kleine, durch Konfluenz zuweilen gréSer werdende oberflichliche 
Geschwure. Die Beschwerden, welche durch die Pockeneruption in der Mund- 
und Rachenhéhle hervorgerufen werden, sind selbstverstindlich sehr be- 
traichtlich. Die Pocken im Larynx machen sich durch Heiserkeit, zuweilen 
sogar durch stenotische Erscheinungen bemerkbar. 

Wie erwihnt, tritt mit dem Beginn des Exanthems eine sehr deutliche 
ErmaBigung des Fiebers ein, wobei aber bei der Variola vera die normale 
Higenwarme nicht oder nur voriibergehend erreicht wird. Auch die iibrigen 
Krankheitserscheinungen, vor allem die Kopf- und Kreuzschmerzen lassen 
nach. Mit dem Beginn der Suppuration tritt aber eine neue Fiebersteigerung 
und damit auch eine neue Verschlimmerung des Allgemeinzustandes ein. 
Jetzt ist die Zeit der gefiirchteten schweren Delirien, wihrend welcher dic 
Kranken streng tiberwacht werden miissen, um Ungliicksfalle zu verhiiten, 
ferner auch die Zeit der méglicherweise eintretenden Komplikationen (s. u.). 

Am 12. oder 13. Krankheitstage beginnt das Stadium der Eintrocknung 
des Exanthems (Stadium exsiccationis). Der eitrige Inhalt der zum Teil 
geplatzten Pusteln vertrocknet zu gelblichen Borken, die Haut schwillt ab, 
und wenige Tage spater beginnen die Krusten und Borken sich abzustoBen. 
Mit dem Beginne der Eintrocknung la8t auch das Fieber nach, dic értlichen 
wie die allgemeinen Beschwerden werden immer geringer, der Kranke tritt 
in die Rekonvaleszenz cin. Oft ist die Heilung der Pockenpusteln mit einem 
duBerst heftigen Jucken verbunden. Nach vollendeter AbstoBung der Borken, 
d. i. etwa nach 3—4 Wochen, bleiben auf der Haut pigmentierte Stellen zuriick, 
welche erst nach Monaten verschwinden. In allen Fallen, in denen die Kutis — 
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selbst durch die Hiterung in ausgedehnter Weise zerstért war, kann die Heilung 
nur durch Narbenbildung zustande kommen. So entstehen die bekannten, 
durch das ganze spatere Leben hindurch sichtbar bleibenden. Pockennarben. 
Sehr haufig tritt nach Ablauf der Krankheit ein fast villiger Verlust des 
Kopfhaares ein, welcher zwar oft, aber nicht immer durch einen neuen Nach- 
wuchs ersetzt wird. 

2. Die Variolois. Die Variolois ist keine von der Variola vera 
irgendwie wesentlich verschiedene Krankheit, sondern stellt nur eine leichtere 
Form des Pockenprozesses dar. Eine scharfe Grenze zwischen den beiden 
genannten Formen gibt es, wie gesagt, nicht. Am haufigsten beobachtet 
man die Variolois bei Leuten, deren Disposition fiir die Pockenerkrankung 
durch die Vakzination (s. u.) herabgesetzt ist. 

Wie schon erwahnt, kann man aus dem Verhalten der Krankheit waihrend 
des Initialstadiums noch nicht mit Bestimmtheit entscheiden, ob sich eine 
Variola vera oder eine Variolois entwickeln werde. Besonders leichte An- 
fangserscheinungen erlauben zwar mceist, die letztere zu vermuten und cbenso 
gilt das Auftreten des oben erwaihnten erythematisen Initialexanthems fiir 
ein in dieser Beziehung prognostisch giinstiges Zeichen. 

Bald nach dem Beginn der Pockeneruption ist aber die Entscheidung 
fast immer sicher zu treffen. Bei der Variolois ist die Eruption spéarlicher 
oder sogar ganz vereinzelt. Sie zeigt haufig Unregelmafigkeiten und be- 
ginnt durchaus nicht immer, wie bei der Variola vera, im Gesicht, sondern 
haufig auch am Rumpfe. Die einzelnen Effloreszenzen unterscheiden sich 
in keiner Bezichung von denen der Variola vera. Oft aber kommt es vor, 
da sie nicht alle Stadien bis zur starken Eiterung durchmachen, sondern 
schon vorher sich wieder zuriickbilden. Zuweilen spricht man in solchen Fallen, 
wo bloB Knétchen oder Blaschen entstehen, von einer Variolois verrucosa 
bzw. miliaris. Mit der Sparlichkeit und der geringeren Pustelbildung des 
Exanthems hingt es zusammen, daB bei der Variolois ein Suppurationsfieber 
ganz fehlt oder nur angedeutet ist. Gewdéhnlich fallt die Temperatur mit 
dem Ausbruche des Exanthems in kritischer Weise zur Norm und bleibt dann ~ 
dauernd normal. Die Eintrocknung beginnt oft schon am 8.—10. Krankheits- 
tage, so daB also die Gesamtdauer der Krankheit bei der Variolois wesentlich 
kiirzer ist als bei der Variola vera. Schwerere Komplikationen kommen 
nur sehr selten vor. Pockenentwicklung auf den Schleimhauten findet auch 
bei der Variolois haufig statt, aber ebenfalls im ganzen sparlich und nur in 
geringem Grade. 


Fieberverlauf, Erscheinungen von seiten einzelner Organe 
und Komplikationen. 


1. Fieber (s. Fig. 10). Im Initialstadiwm steigt die Temperatur, wie er- 
wihnt, meist rasch unter ausgebildetem Schiittelfrost in die Hohe und er- 
reicht wihrend der nachsten Tage sehr gewéhnlich 40—41°C. Am 3. bis 
6. Krankheitstage, mit der Entwicklung der ersten Knétchen, sinkt sie und 
erreicht nun bei der Variolois rasch und dauernd die Norm. Bei der Variola 
vera geschieht der Abfall dagegen langsamer, unvollstandiger, und mit dem 
Beginn der Eiterung fingt die Temperatur von neuem an zu stelgen. Die 
Heitigkeit dieses Suppurationsfiebers steht meist in direktem Verhaltnis 
mu der Stirke der Hauterkrankung. Unter mannigfachen Schwankungen 
betrigt die Dauer des Suppurationsfiebers in schweren Fillen selten 
weniger als eine Woche, Temperaturen von 40° und mehr werden oft 
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erreicht. Dann gehen die Temperaturen lytisch herunter. Bei eintretendem 
Tode beobachtet man zuweilen auBerst hohe Temperatursteigerungen, bis 
auf 42—43° C. 

2. Haut. Das makroskopische Verhalten der Pockeneruption ist bereits 
oben beschrieben. Es eriibrigt sich noch, die histologischen Verhdlinisse kurz 
zu erwihnen. Die ersten nachweisbaren Verainderungen finden sich in den 
Zellen der tieferen Schichten des Rete Malpighi. Durch die Einwirkung des 
Pockengiftes sterben die Zellen ab, quellen unter dem Einflusse der aus den 
GefaBen des Papillarkérpers austretenden Lymphe auf und verwandeln 
sich in schollige, homogene, kernlose Gebilde (»Koagulationsnekrose« nach 
Wercert). Die immer reichlicher werdende Lymphe drangt die Epithclien 
immer mehr auseinander, so daB letztere dadurch schlieBlich zu Faden und 
Membranen umgewandelt werden, welche ein deutliches Maschenwerk in dem 
Pockenblischen bilden. Daher kommt es, daS beim Anstechen eines solchen 
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Initialfieber. Suppurationsfieber. 
Fig. 10. 


Beispiel der Fieberkurve bei Variola vera. 


Blaschens nie der ganze Inhalt desselben auf einmal entleert werden kann. 
Mit der Fliissigkeit treten zugleich in reichlicher Menge weife Blutkérperchen 
aus den Gefafien aus, welche den Inhalt des Blischens schlieBlich in Eiter 
verwandeln. Durch Wucherungsvorginge der umgebenden, gesunden Epithe- 
lien bildet sich die Erhebung der Randteile, wihrend die abgestorbene Partie 
in der Mitte einsinkt, wodurch die Pockendelle entsteht. Schmilzt auch ein 
Teil des Papillarkérpers selbst durch Eiterung ein, so kann die Heilung nur 
durch Narbenbildung erfolgen, wahrend beim Beschranktbleiben des Prozesses 
auf das Epithel eine véllige Regeneration und somit eine véllige Wieder- 
herstellung der normalen Haut stattfindet. 

Als sekundare, in der Haut zuweilen vorkommende Komplikationen sind 
noch zu erwahnen: gréfere Abszesse, Phlegmonen, Erysipele, Gangrén und 
Dekubitus. Alle diese Prozesse hingen nicht mehr unmittelbar von dem 
eigentlichen Pockengifte ab. 

3. Respirationsorgane. Auch die Verainderungen in den Respirations- 
organen sind nur zum Teil Wirkungen des spezifischen Pockenprozesses, 
zum anderen Teile sekundire Affektionen, deren haufiges Entstehen ge- 
rade bei den Pocken leicht verstindlich ist (vgl. das Kapitel iiber lobu- 
lare Pneumonie). In ersterer Hinsicht ist das Vorkommen echter Pocken- 
eruptionen im Kehlkopf, in der Trachea und in den gréberen Bronchien 
zu erwahnen. Im Anschlu$8 an diese entwickeln sich aber sehr haufig 
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leichtere oder schwere sekundére Erkrankwngen: vulzerése Prozesse im 
Laryna, welche sogar zu einer Perichondritis laryngea und Glottisédem 
fiihren kénnen, ferner diffuse Bronchitis, lobulire, oft sehr ausgedehnte 
Aspirationspneumonien, zuweilen begleitet von Plewritis. — Besonders be- 
merkenswert ist aber die bei den Pocken nicht seltene Entwicklung auch 
von lobiren kruppisen Pneumonien. Ob diese ebenfalls sekundarer Natur 
sind oder von der Wirkung des Pockengiftes unmittelbar abhingen, ist noch 
unbekannt. 

4. Digestionsapparat. LEchte Pocken entwickeln sich, wie erwahnt, hautfig 
in der Mund- und Rachenhéhle und ebenso auch im oberen Osophagus. Aut 
der Magen- und Darmschleimhaut werden sie nicht beobachtet. Die zu- 
weilen vorkommenden stirkeren Durchféille beruhen auf katarrhalischen Er- 
krankungen des Darmes. Selten sieht man auch dysenterische Erkrankungen. 
Die Pockeneruption in der Mund- und Rachenhohle fiihrt nicht selten zu 
schweren sekundaren Erkrankungen: ettrige Otitis, Parotitis, diphtheritische 
Rachenerkrankungen u. a. — Die Milz ist bei den Pocken fast regelmaBig 
betrachtlich geschwollen, in geringerem Grade auch die Leber. 

5. Zerkulationsapparat. Abgesehen von leichten parenchymatésen Ver- 
anderungen sind Erkrankungen des Herzens selten. Zuweilen findet sich 
eine (wohl stets sekundire) Endokarditis (s. d.). Etwas haufiger beobachtet 
man Perikarditiden. Im Blut findet man eine ausgesprochene Leukozytose, 
vor allem auffallend reichliche grofe mononukledre Leukozyten, auch neutro- 
_ phile und eosinophile Myelozyten, nur sparlich Lymphozyten. 

6. Srnnesorgane. Auf den Augenlidern und der Konjunktiva kommen 
echte Pockenpusteln vor. In der spateren Zeit der Variola kénnen sich 
Keratitis, Iritis und Chorioiditis entwickeln. 

Die verhaltnismaSig haiufigen Erkrankungen des Ohres, vor allem eitrige 
Mittelohrentziindungen, sind bereits erwahnt. 

7. Gelenkschwellungen treten im Suppurationsstadium nicht selten auf, 
besonders in den Schultern und Knien, ebenso Periostitiden. 

8. Nervensystem. Wahrend fir die schweren nervésen Stérungen zur 
Zeit der Krankheit selbst ein anatomisches Substrat fehlt, kommen nach 
Ablauf der Pocken zuweilen spinale Erkrankungen unter dem Bilde von 
Lihmungen oder Ataxien vor, als deren Ursache in einigen Fallen 
WestPHAL zahlreiche zerstreute Entziindungsherde im Riickenmark nach- 
gewiesen hat. Auch enzephalitische Prozesse sind im Anschlu8 an Pocken 
beobachtet worden, ebenso in einzelnen Fallen neuritische Lahmungen. 

9. Albwminurie ist bei schweren Erkrankungen ziemlich haufig, echte 
Nephritis dagegen eine ziemlich seltene Komplikation. — Bei Schwangeren, 
welche an Variola erkranken, tritt sehr leicht Abortus bzw. Friihgeburt ein. 
Auch die lebend geborenen Kinder sterben meist bald nach der Geburt. 

Verlaufsanomalien. Abgesehen von den beiden bisher besprochenen 
typischen Formen kommen anormal verlaufende Faille in mannigfaltiger Weise 
vor. Zunichst abnorm leichte Fille mit fast fehlenden Initialerscheinungen 
oder auch mit fehlendem oder nur undeutlichem Ausschlag (Febris variolosa 
sine ecanthemate). Die richtige Deutung derartiger Erkrankungen ist nur zur 
Zeit einer herrschenden Epidemie unter Beriicksichtung der atiologischen 
Verhiltnisse méglich. Ferner gibt es auch Abortivfalle mit schweren Anfangs- 
symptomen, aber auffallend rascher Abheilung. _ ; 

Wichtiger sind jedoch die abnorm schweren Félle. Hierher gehort zu- 
nichst die Variola confluens, welche eigentlich nur die starkste Entwicklung 
des typischen Pockenprozesses darstellt. Nach meist schon sehr heftigen 
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Initialerscheinungen bricht ohne erheblichen NachlaS des Fiebers ein nach 
Hunderten von Knétchen zihlendes Pockenexanthem aus, welches nament- 
lich im Gesicht und an den Hinden die Haut spater in eine ausgedehnte eiternde 
Flache verwandelt. Die értlichen Beschwerden, sowie die Heftigkeit des 
Fiebers und der Allgemeinerscheinungen, namentlich der nervésen Symptome, 
erreichen den hichsten Grad. Zugleich findet eine besonders reichliche Pocken- 
eruption auf den Schleimhiuten statt. Haufig stellen sich die oben er- 
wihnten Komplikationen von seiten der einzelnen Organe ein. Der Ausgang 
ist oft ein tédlicher, die etwaige Genesung durch langwierige Nachkrankheiten 
nicht selten verzégert. 


Die bésartigste anormale Form stellen die hdmorrhagischen Pocken dar, 
mit welchem Namen aber mehrere verschiedene Pockenformen bezeichnet 
werden. Zunichst kann unter Umstinden jede Pockeneruption mehr oder 
weniger stark himorrhagisch werden, ohne daf hierdurch an sich das Gesamt- 
bild der Krankheit wesentlich geiindert wird. Ein derartiges Verhalten sieht 
man besonders bei alten Leuten, bei Kachektischen, bei Potatoren u. dgl. 
Ferner gibt es aber auch eine sehr schwere, meist rasch tédliche Form der 
Pocken, bei welcher gewohnlich nach einem schon durch besondere Heftigkeit 
der Erscheinungen ausgezeichneten Initialstadium die reichliche Eruption von 
Pocken bald himorrhagisch wird und daneben auch Blutungen in den Schleim- 
hduten und den inneren Organen auftreten (schwarze Blattern, Variola haemor- 
rhagica pustulosa nach CURSCHMANN). 


Davon verschieden, wenn auch durch Ubergangsformen verbunden, ist 
aber diejenige Form der hamorrhagischen Pocken, bei welcher die akute 
hémorrhagische Diathese schon im LInitialstadiwm der Krankheit ausbricht 
und fast stets schon vor der Eruption des eigentlichen Pockenexanthems 
zum Tode fiihrt. Diese fiirchterlichste Form der Pocken bezeichnet man 
meist als Purpura variolosa. Ihre Hinzugehérigkeit zu den Pocken wird 
mit Sicherheit nur durch die atiologischen Verhaltnisse begriindet. Sonst 
ware sie von gewissen anderen akuten septischen Prozessen gar nicht zu 
trennen. Sie befallt besonders kraftige, jugendliche Personen. Frost, Kopf- 
schmerzen und Kreuzschmerzen bilden auch hier die Anfangssymptome. 
Schon am 2. oder 3. Krankheitstage bilden sich aber Hauthaimorrhagien, 
~ welche mit fast sichtlicher Schnelligkeit wachsen und namentlich in der Unter- 
bauchgegend am ausgebreitetsten werden. Dazu kommen Blutungen in 
Augenlidern, Conjunctivae, Mund- und Rachenhéhle und, wie die Sektion 
zeigt, auch zahlreiche Blutungen in den inneren Organen. Der Tod erfolgt 
unter den schwersten Allgemeinerscheinungen, selten spiter als am 5. oder 
6. Krankheitstage. 


Diagnose. So sicher in allen ausgebildeten Fallen die Diagnose der Pocken 
gestellt werden kann, so schwierig, ja unméglich ist oft die Entscheidung 
im Beginn der Krankheit oder auch im Beginn des Ausschlags. Ein sich 
entwickelnder Variolenausschlag kann namentlich mit papulésen Masern, mit 
exanthematischem Typhus, mit luetischen Ausschlagen und mit gewissen 
Formen von beginnendem Erythema exsudativum verwechselt werden. In 
zweifelhaften Fallen wird man nicht blo8 die Erscheinungen von seiten der 
Haut, sondern auch die iibrigen Symptome in Betracht ziehen miissen, und 
oft kann erst durch die weitere Beobachtung die sichere Diagnose gestellt 
werden. Inwieweit die Uberimpfung auf die Kaninchenhornhaut und der 
Nachweis der Guarnierischen Kérperchen (s. 0.) entscheidend ist, miissen 
weitere Untersuchungen lehren. 


Pocken. Prognose. Therapie. 17 


_ Prognose. Die meisten in prognostischer Hinsicht wichtigen Tatsachen 
sind bereits hervorgehoben worden. Es mag noch einmal daran erinnert 
werden, daf im Anfangsstadium die Prognose des Einzelfalles meist noch 
unentschieden bleiben mu. Leichte Initialerscheinungen, das erythematise 
Initialexanthem gelten als prognostisch giinstige Momente. Im Floritions- 
stadium entscheidet zunichst die Reichlichkeit des Ausschlags iiber die Schwere 
der Erkrankung. Die individuellen Verhaltnisse (Alter, Konstitution, Pota- 
torium usw.) kommen selbstverstandlich ebenfalls in Betracht. Die Gefahr 
der konfluierenden Pocken und die durchaus ungiinstige Prognose der echten 
hamorrhagischen Pocken sind ebenfalls bereits hervorgehoben worden. Die 
Mortalitat schwankt in den einzelnen Epidemien sehr bedeutend. Als Durch- 
schnittszahl kann man etwa 15—30% annehmen. DaB die Sterblichkeit 
an den Pocken nach Einfiihrung der Schutzpockenimpfung infolge des 
Seltenerwerdens der schweren Formen bedeutend abgenommen hat, unter- 
liegt keinem Zweifel. 

Therapie. 1. Prophylaxis. Vakzination. Wie bei allen anderen an- 
steckenden Krankheiten kann nur die méglichste Isolierung der Pocken- 
kranken die Ausbreitung der Krankheit beschranken. In den Epidemien der 
neueren Zeit hat man daher auch durch Einrichtung besonderer Pocken- 
spitaler dieser Forderung nach Méelichkeit zu entsprechen versucht. Ferner 
sind alle Geratschaften, mit denen ein Pockenkranker in Beriihrung kam, 
seine Kleider, Betten usw. sorgsamst zu desinfizieren, am besten durch die 
Anwendung hoher Hitzegrade. 

AuBer diesen auch bei vielen anderen Krankheiten angewandten Vor- 
sichtsmaSregeln kennen wir aber gegen die Pocken noch ein besonderes 
prophylaktisches Verfahren, welches auf einer der merkwiirdigsten Tatsachen 
im Gebiete der Infektionskrankheiten beruht: die prophylaktische Impfung. 
Schon lange muBte es auffallen, da8 ein einmaliges Uberstehen der Krank- 
heit eine groBe Sicherheit gegen eine neue Ansteckung gewahrt. Man kam 
daher auf den Gedanken, Kinder absichtlich der Ansteckungsgefahr aus- 
zusetzen, um sie fiir ihr spateres Leben vor den Pocken zu schiitzen. Auch 
ein wirkliches Einimpfen der Pocken soll in Indien und China schon lange 
geiibt worden sein und wurde im Jahre 1717 zuerst von einer Englanderin, 
der Lady Montacur, an ihrem eigenen Sohne mit Erfolg angewandt. Diese 
Methode der Variolation konnte aber keine sehr groBe Bedeutung gewinnen, 
da die Impfpocken in nicht seltenen Fallen selbst tédlich verliefen und ihrer- 
seits wieder zu einer weiteren Verbreitung der Krankheit auf dem Wege der 
Ansteckung AnlaB gaben. Da erschien im Jahre 1798 eine Schrift von dem 
englischen Wundarzt Epwarp Jenner, in welcher dieser zum ersten Male 
der medizinischen Welt eine Tatsache mitteilte, die den Landleuten seines 
Heimatortes schon bekannt, von JENNER aber zuerst wissenschaftlich fest- 
gestellt und in ihrer ungemeinen Wichtigkeit erkannt worden war. An den 
Zitzen und dem Euter der Kiihe kommt nicht selten eine pockenahnliche 
Erkrankung vor. Diese »Variola vaccina« stellt anscheinend ein 6rtliches 
Leiden dar und kann auf die Haut des Menschen leicht tibergeimpft werden. 
Dabei entwickeln sich dann an den Impfstellen ebenfalls Vakzinepusteln, 
die fast ausnahmslos ohne erheblichere Stérung des tibrigen Kérpers wieder 
abheilen, und die so vakzinierten Personen zeigen nun dieselbe Immunitat gegen 
eine Pockenerkrankung, wie Leute, welche die Variola selbst durchgemacht haben. 
Diese Jennersche Angabe wurde bald allerorten bestitigt und fihrte zu 
der immer mehr und mehr sich ausbreitenden Methode der prophylaktischen 
Vakzination. Die allgemeine Schutzpockenimpfung (der rnImpfewang«) ist 
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vegenwirtig schon in einigen Staaten, insbesondere bei uns in Deutschland, 
’ gesetzlich eingefithrt, und gegen ihre Segnungen kann nur mangelnde Sach- 
kenntnis oder beklagenswertes Vorurteil noch ankampfen. Die Entdeckung 
der Schutzimpfung bei den Pocken ist die erste grundlegende Tatsache ge- 
wesen, die den Anla® zu allen spiteren merkwiirdigen Entdeckungen auf dem 
Gebiete der Immunitiits- und Serumforschung gegeben hat. Da die Vakzine 
weiter nichts als ein durch die Ubertragung auf den Tierkérper abgeschwachter 
echter PockenprozeS ist, haben Fiscuer u. a. mit Sicherheit nachgewiesen. 
Impft man von dem Inhalt eines frischen menschlichen Variolablaschens 
auf ein Kalb, so entsteht bei diesem eine typische Vakzine. Mit dem Inhalt 
dieser Vakzineblasen kénnen wiederum ohne alle Gefahr Kinder geimpft 
werden, die wiederum an Vakzine, nie aber an Variola erkranken. 

In bezug auf alle die Vakzination und deren Ausfiihrung betreffenden 
Einzelheiten miissen wir uns hier auf die Angabe des Allernotwendigsten 
beschrinken. Die Impfung geschieht jetzt nur noch ausnahmsweise durch 
Weiterimpfung des Inhalts einer Vakzineblase beim Menschen (»humanisierte 
Lymphe«), vielmehr fast ausschlieBlich durch animalische Lymphe (aus den 
Vakzineblasen von Kilbern), die jetzt im groBen gewonnen und in den 
Handel gebracht wird. Das Impfverfahren besteht darin, daS man auf der 
vorher mit Wasser und Seife gut gereinigten Haut des Oberarmes drei kleine, 
etwa 3—4 cm auseinanderliegende, oberflichliche, méglichst wenig blutende 
Einschnitte macht und in diese die Vakzinelymphe hineinbringt. Nach 
3—4 Tagen schwillt die Umgebung an und in 7—8 Tagen haben sich bei 
normalem Verlaufe die Vakzineblasen entwickelt, welche nun eitrig werden, 
dabei haufig voriibergehende Fiebersteigerungen hervorrufen, vom 11. oder 
12. Tage an aber eintrocknen und schlieBlich mit der bekannten Narbenbildung 
abheilen. Die Dauer des ganzen Prozesses betrigt etwa 3 Wochen. Hat 
die Impfung keinen oder nur einen unvollstiéndigen Erfolg, so soll sie nach 
einigen Monaten wiederholt werden. Die Schutzkraft der Vakzination gegen 
die Variolen erlischt mit der Zeit, und daher ist eigentlich alle 5 bis 6 Jahre 
eine Revakzination notwendig. Die erste Impfung muf nach dem deut- 
schen Reichsimpfgesetz vor Ablauf des dem Geburtsjahr folgenden Kalender- 
jahres vorgenommen werden. Gewdéhnlich wird gegen Ende des ersten 
Lebensjahres geimpft. Bei schwiachlichen, namentlich bei skrofulésen, der 
Tuberkulose verdachtigen Kindern wartet man linger, wenn nicht gerade 
eine Pockenepidemie herrscht. Die Revakzination muB bei allen Schulkindern 
in dem Jahre erfolgen, in welchem sie ihr 12. Lebensjahr vollenden. Aufer- 
dem werden in Deutschland alle in das Heer oder die Marine eintretenden 
Rekruten geimpft. — Bei der Revakzination erfolgt die Bildung der Pocken- 
pusteln zuweilen erheblich rascher als bei Erstimpflingen (schon am vierten 
Tage). Der umgebende entziindliche Hof (die »Area«) ist breiter. Der 
ganze Proze8 kommt rascher zum AbschluB. Diese Tatsache hangt offenbar 
mit den merkwiirdigen Erscheinungen der sog. Allergie bzw. Anaphylaaie, d. h. 
der Uberempfindlichkeit des Organismus bei einer wiederholten Toxinwirkung 
zusammen. Auf weitere Einzelheiten dieser namentlich von Prre@uEt u. a. 
naher studierten interessanten Erscheinungen kénnen wir hier nicht eingehen. 

_Vollkommen ungefahrlich ist freilich die Impfung nicht. Wie an jede 
kleine Hautwunde sich ein septischer Proze8 oder ein Erysipel anschlieBen 
kann, so ist dies natiirlich auch bei den Impfwunden der Fall (sogenanntes 
Impferystpel). Doch sind derartige tible Zufalle bei der in vorschriftsmabig 
aseptischer Weise vorgenommenen Impfung diuferst selten. Besonders zu 
erwihnen ist die nicht seltene sogenannte Impfroseola, ein zuerst am ge- 
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impften Arme, spater auch am iibrigen Kérper auftretender Roseolaausschlag 
dem indessen keine ernstere Bedeutung zukommt. Kinder mit Ekzemen 
oder sonstigen Ausschligen sollen nicht geimpft werden, da sie sich an 
den kranken Hautstellen leicht selbst mit Vakzine infizieren, was zu recht 
schweren Erkrankungen Anla8 geben kann. Da8 durch ein besonderes 
Ungliick bei Anwendung humanisierter Lymphe gleichzeitig mit der Vakzine 
andere Krankheiten (z. B. Syphilis) ttbergeimpft werden kénnen, ist selbst- 
verstindlich méglich, kommt aber ebenfalls nur duferst selten vor und wird 
durch die jetzt fast allgemein gewordene Anwendung animalischer Lymphe 
ganz vermieden. Uberimpfungen von Impetigo contagiosa und H erpes ton- 
surans sind beobachtet worden, haben aber keine ernste Bedeutung. 

_ 2. Die Behandlung der Pocken ist eine rein symptomatische. Nach dem 
einmal eingetretenen Beginn einer Variola hat eine jetzt noch vorgenommene 
Impfung gar keinen Einflu8 auf den weiteren Verlauf der Krankheit. Im 
Initialsiadiwum kénnen gegen das Fieber und die Allgemeinerscheinungen 
kithle Bader mit Vorteil angewandt werden. Gegen die Kopfschmerzen 
verordnet man eine Eisblase; gegen die Kreuzschmerzen sei man mit der An- 
wendung lokaler Hautreize vorsichtig, weil die spitere Pockeneruption an allen 
irgendwie gereizten Hautstellen besonders reichlich zu sein pflegt. Erweist 
sich die Krankheit im Eruptionsstadium als eine Variolois, so ist eine 
weitere besondere Behandlung, auSer allgemeinen diatetischen MaSnahmen, 
unnotig. 

Die Variola vera dagegen erfordert ein arztliches Eingreifen, dessen Ziel 
darin bestehen mu, den natiirlichen Ablauf des Prozesses in der Haut und 
im den uns zuginglichen Schleimhduten nach Méglichkeit vor dem Hinzutreten 
sekundirer Enitziindungen zu schiitzen. Denn es kann unseres Erachtens kein 
Zweifel dariiber bestehen, daB die geplatzten Pockenpusteln fiir das Ein- 
dringen anderweitiger Entziindungserreger aus der umgebenden Luft die 
beste Gelegenheit abgeben, so daB man bei der spateren ausgedehnten Hiterung 
der Haut oder bei den schwereren analogen Schleimhauterkrankungen gar 
nicht mehr auseinanderhalten kann, was dem Pockenprozesse als solchem 
zukommt und was auf Rechnung der sekundiren Eiterung zu setzen ist. 
Wenn es geliinge, die ganze Entwicklung der Pocken gewissermafen »aseptisch « 
verlaufen zu lassen, so wire hiermit sicher ein nicht unbedeutender thera- 
peutischer Erfolg erzielt. Ob aber dieses Ziel durch aufere Desinfizientia 
(z. B. durch die von Scuwimmer empfohlene Paste, Acidi carbol. 4,0—10,0, 
Olei olivarum 40,0, Cretae opt. trit. 60, auf Leinwandlappen streichen und 
damit die befallenen Hautstellen bedecken) erreichbar ist, mu stark be- 
zweifelt werden. Viele Arzte beschrinken sich daher auf die Anwendung 
kalter Umschlige, Prressnirzscher Einwicklungen, einfacher Salben und Ole. 
Auf der Hepraschen Klinik in Wien wurden friiher bei schweren Pocken- 
kranken mit sehr gutem Erfolge kontinuierliche warme Bader angewandt. 
Die in neuerer Zeit yon verschiedenen Beobachtern aufgestellte Behauptung, 
da die Behandlung der Pocken mit rotem Licht (Krankenzimmer, in die 
nur rotes Licht eindringen kann) die Eiterung wesentlich einschrankt, bedarf 
noch weiterer Bestatigung. 

Auch die Behandlung der Schleimhauterkrankuwngen bei den Pocken 
mu8 von dem oben erwahnten Gesichtspunkte ausgehen. Man sucht eine 
méglichst gute Desinfektion der Mund- und Rachenhohle durch vorsichtige 
Waschungen und durch das Gurgeln mit Losungen von Kalium chloricum 
(10 : 300), Borax, hypermangansaurem Kali, Wasserstoffsuperoxyd u. dgl. 
-gu erzielen. Ebenso miissen die etwaigen Augenerkrankungen entsprechend 
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behandelt werden. In bezug auf alle iibrigen Komplikationen leisten die 
besten Dienste kiihle Bider, die auch bei den Pocken sehr gut anwend- 
bar und namentlich bei schweren Lungen- und Nervenerscheinungen, s0- 
wie bei anhaltendem hohen Fieber angezeigt sind. Die inneren anti- 
pyretischen Mittel (Chinin, Antipyrin) werden ebenfalls angewandt. Starke 
nervése Symptome (Delirien u. a.) erfordern manchmal den vorsichtigen 
Gebrauch von Narkoticis. — Uber die Behandlung der bésartigen hamor- 
rhagischen Pocken ist nichts hinzuzufiigen, da sie, wie gesagt, leider fast 
immer erfolglos ist. 


Achtes Kapitel. 
Varizellen. 


(Spitzpocken, Windpocken, Wasserpocken.) 


Die Varizellen sind eine echte Kinderkrankheit, von welcher Erwachsene 
nur duBerst selten befallen werden. Die Krankheit ist kontagiés und kommt 
haufig in epidemischer Ausbreitung vor. ; 

Nach einem Inkubationsstadium von 13 bis héchstens 17 Tagen beginnt 
die Krankheit mit dem Auftreten von linsengroBen oder etwas gréSeren, 
gewéhnlich von einem deutlichen roten Hofe umgebenen Bldschen, deren 
Zahl von einem Dutzend bis zu hundert und mehr betragen kann. Gewohn- 
lich sitzen die meisten Blischen am Rumpfe, wahrend die Extremitaten 
in geringerem Grade befallen sind. Im Gesicht findet man ebenfalls haufig 
eine ziemlich reichliche Eruption, eine geringere oft auch auf der behaarten 
Kopfhaut. An den Schleimhauten (Mundhéhle, Gaumen) treten ebenfalls 
nicht selten einzelne Blischen auf. Besondere Prodromalerscheinungen gehen 
dem Auftreten des Exanthems nur ausnahmsweise vorher. Die Eruption 
selbst ist dagegen haufig von leichten Fiebererscheonungen begleitet. Sie 
erfolgt nicht mit einem Male, sondern dauert mit immer neu auftretenden 
Blaschen mehrere Tage, ja zuweilen fast eine Woche an. Man sieht daher 
bei den Varizellen auf der Haut stets gleichzeitig beginnende, voll entwickelte 
und bereits in der Abheilung begriffene Varizellenblaschen. Der Inhalt der 
Blaschen erfahrt stets eine leichte eitrige Triibung, doch greift die Pustel- 
bildung fast nie so tief auf das Kutisgewebe iiber wie bei den Pocken. Ge- 
wohnlich ist nach 1—2 Wochen der Krankheitsproze8 vollstiindig abge- 
laufen. Die meisten Kinder befinden sich wihrend dieser ganzen Zeit voll- 
kommen wohl, und nur selten hért man Klagen iiber etwas Gliederschmerzen, 
Appetitlosigkeit , geringen Schnupfen u. dgl. Besondere Komplikationen 
kommen nur ausnahmsweise vor, verhiltnismaifig am hiufigsten leichte 
Nephritiden. 

In seltenen Fallen kann die Krankheit rudimentir verlaufen,.so da8 nur ~ 
eine varizellése Roseola entsteht, die ohne Blischenbildung wieder verschwindet. 
Umgekehrt verlaufen einige Falle mit etwas heftigeren Alleemeinerscheinungen, 
mit hodherem Fieber, sogar voriibergehend bis 41,0°. In der Mehrzahl der 
Erkrankungen aber ist, wie gesagt, das Befinden der Kinder so wenig gestért, 
da8 kaum ein Arzt zu Rate gezogen wird. 

Die Diagnose der Varizellen ist fast immer leicht und sicher zu stellen. 
Frither hat man die Krankheit vielfach mit den Pocken zusammengeworfen, 
und die Hesrasche Schule in Wien hielt lange unbegreiflicherweise an der 
Identitit der Varizellen und Pocken fest. Die prinzipielle Verschiedenheit 
beider Krankheiten ergibt sich aber aus dem villig getrennten Auftreten 
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einerseits der Pocken-, andererseits der Varizellenepidemien, ferner aus dem 
Umstande, daB die Erkrankung an der einen der beiden Affektionen keines- 
wegs vor elnem etwaigen spateren Befallenwerden von der anderen Krankheit 
schittzt, und da8 man noch niemals durch direktes Uberimpfen der Varizellen 
eine Variolaform erzielt hat und umgekehrt. 

_ Die Prognose der Varizellen ist durchaus giinstig. Eine besondere Therapie 
ist meist unndtig, doch 148+ man kleinere oder fiebernde Kinder bis zur Ab- 
heilung des Ausschlages im Bette liegen. 


Neuntes Kapitel. 
Erysipel. 


(Rotlauf. Rose.) 


Atiologie. Unter Erysipel versteht man eine eigenartige, durch Rétung, 
Schwellung und Schmerzhaftigkeit zu erkennende Entziindung der Haut, 
welche die Eigentiimlichkeit zeigt, sich per continuitatem von ihrem Ausgangs- 
punkte aus tiber einen mehr oder weniger grofen Teil der Haut allmihlich fort- 
zupjlanzen. Die Ursache dieser Entziindung ist, wie zuerst von FEHLEISEN 
nachgewiesen wurde, die értliche Infektion und die weitere Ausbreitung 
des Streptococcus pyogenes in der Haut. Der Krankheitserreger des Erysipels 
ist also in bakteriologischer Hinsicht identisch mit dem Streptokokkus, welcher 
die Ursache phlegmonéser Eiterungen, schwerer septischer Infektionen u. a. 
ist. Nur von der besonderen Art der Infektion und von der weiteren Aus- 
breitung der Streptokokken in den tieferen Lymphwegen der Haut, zum Teil 
wohl auch von der Disposition des Befallenen und der besonderen »Virulenz« 
des Infektionsstoffes hangt es ab, daB im einzelnen Falle gerade ein Erysipel 
und nicht eine sonstige Streptokokkenerkrankung entsteht. 

Die friihere Unterscheidung zwischen einem »trawmatischen« und einem 
nidiopathischen« oder »exanthematischen« Erysipel kann nicht aufrecht er- 
halten werden. Ein jedes Erysipel ist in gewissem Sinne ein traumatisches, 
da die Infektion mit Streptokokken bei véllig unverletzter Haut nicht statt- 
finden kann. Die sogenannten vidiopathischen« Erysipele unterscheiden sich 
yon den »Wunderysipelen« (zu denen selbstverstindlich auch das puerperale 
Erysipel, das von der Nabelwunde ausgehende Erysipel der Neugeborenen u. a. 
gehéren) nur dadurch, daB bei ersteren die Infektion an kleinen unbedeu- 
tenden Hautwunden stattfindet, welche leicht tibersehen werden. Derartige 
Erysipele kommen ganz vorzugsweise im Gesicht und am Kopfe vor und 
auf dieses Gesichtserysipel (»Gesichtsrose«, »Kopfrose«) bezieht sich vorzugs- 
weise die folgende Schilderung der Krankheitssymptome. Die meisten dieser 
Erysipele nehmen ihren Ausgang von kleinen Exkoriationen, Schrunden, 
Kratzeffekten an der Nase, an den Ohrmuscheln, seltener an anderen Stellen 
des Gesichtes oder an der Kopfhaut. Ein vorhergehender Schnupjen gibt 
zuweilen durch die hierbei leicht eintretenden kleinen Erosionen an der Nase 
die Gelegenheitsursache zum Auftreten eines Erysipels ab. Zuweilen erfolgt 
aber die Infektion auch in der Schleimhaut der Nase, oder des Pharyna. 
Dann haben wir ein priméires Schleimhauterysipel, welches sich meist durch 
die Nasenginge hindurch fortpflanzt und schlieBlich an der auSeren Haut 
der Nase zum Vorschein kommt. a ! 

Das Gesichtserysipel kommt vorzugsweise bei jugendlicheren Personen 
vor, anscheinend bei Frauen etwas haufiger als bei Mannern. Bei den Laien 
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spielt die Erkaltung (auch der Schreck) als Ursache der Rose eine groBe Rolle, 
aber jedenfalls mit Unrecht. Meist ist, von den oben erwihnten priadispo- 
nierenden Umstinden (Schnupfen, kleine Verwundungen u. dgl.) abgesehen, 
keine bestimmte Ursache fiir das Entstehen der Krankheit nachweisbar. 
In manchen Fallen sind endemische Einfliisse unverkennbar. Yom Wund- 
erysipel ist es schon lange bekannt, daB es in einzelnen Krankenhausern 
und Krankenstuben sich so einnisten kann, daf jeder darin verpflegte Ver- 
wundete Gefahr liuft, am Erysipel zu erkranken. Doch auch das scheinbar 
idiopathische Erysipel tritt zuweilen an einzelnen Orten (z. B. in Kasernen 
u. dgl.) auffallend haufig auf. Ebenso kommt es vor, daf mehrere Mit- 
glieder derselben Familie zu gleicher Zeit an Gesichtsrose erkranken. In 
allen derartigen Vallen stammen die Erkrankungen wahrscheinlich alle 
von derselben fiuBeren Infektionsquelle her, da eine unmittelbare Uber- 
tragung des Erysipelgiftes von einem Erysipelkranken auf Gesunde jeden- 
falls nur selten vorkommt. Immerhin ist es ratsam, jeden Erysipelkranken 
zu isolieren und Kranke mit offenen Wun- 
den, Wéchnerinnen u. dgl. sollen niemals in 
der Nahe von Erysipelkranken liegen, weil 
hier die Gefahr der Ansteckung besonders 
nahe liegt. Durch direkte Impfung kann, 
wie nachgewiesen ist, das Erysipel leicht von 
einem Kranken auf andere Menschen oder 
auf Tiere weiter verbreitet werden. 
Entgegengesetzt dem Verhalten vieler 
anderen Infektionskrankheiten (Typhus, 
Masern, Scharlach, Pocken u. a.), hat das 
Erysipel die Eigentiimlichkeit, dieselben 
Personen mit besonderer Vorliebe mehr- 
mals zu befallen. Es gibt Leute, die so- 
gar fast alle 1—2 Jahre einmal an der Ge- 
sichtsrose erkranken und die Krankheit 


Fig. 11. daher schon 10—15mal durchgemacht 
Erysipelkokken. 700:1. Schnitt durch ein haben. Manchmal liegt der Grund hierfiir 
Lymphgefa8 der Haut. wahrscheinlich in irgendeiner die Infektion 


erleichternden chronischen Erkrankung 
(z. B. chronische Ozaena, chronisches Ekzem am Naseneingang oder an den 
Ohrmuscheln), in anderen Fallen ist aber durchaus kein Grund fiir diese 
besondere individuelle Disposition aufzufinden. Freilich scheinen bei hau- 
figem Auftreten des Erysipels bei derselben Person die einzelnen Erkrankungen 
allmahlich immer leichter zu werden. Zu Erysipel besonders geneigt sind 
entkraftete Kranke. Wenigstens sahen wir im Krankenhause auffallend 
haufig Gesichtserysipel auftreten bei Phthisikern, Karzinomkranken u. del. 
in dem letzten Stadium der Krankheit. rf 
Krankheitsverlauf und Symptome. Die Inkubationsdauer des Erysipels 
ist eine kurze; sie betrigt gewohnlich nur 1—3 Tage. In vielen Fallen be- 
ginnen die ersten subjektiven Krankheitserscheinungen gleichzeitig mit der 
vom Kranken bemerkten Anschwellung der Haut und sind dann vorherrschend 
értlicher Natur: Schmerz- und Spannungsgefiihl in der Haut. Bald treten 
gewohnlich auch subjektive Fcebersymptome auf, allgemeines Unwoblsein 
Appetitlosigkeit und Kopfschmerzen, zuweilen Erbrechen. In anderen Fallen 
fingt die Krankheit mit heftigeren Allgemeinsymptomen an, mit einem an- 
finglichen Schiittelfrost, mit starken Kopfschmerzen und gro8er allgemeiner 
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Mattigkeit. Die értliche erysipelatése Anschwellung tritt dann fast eleich- 
zeitig mit den erwahnten Allgemeinsymptomen auf, oder zuweilen auch erst 
evmge Tage spdter, sei es, weil die értliche Entziindung zuerst tiberhaupt 
gering ist oder weil sie anfangs nicht gleich bemerkbar ist (z. B. an einer dicht 
behaarten Kopfhaut). In einer Anzahl von Fallen beginnt die Krankheit 
mit ausgesprochenen angindsen Beschwerden. Wir beobachteten vor langerer 
Zeit drei in derselben Familie fast gleichzeitig vorkommende Fille von Gesichts- 
erysipel, bei welchen eine 4—5 Tage daucrnde starke Angina dem Auftreten 
der Hauterkrankung voranging. Ahnliche vercinzelte Fille haben wir seit- 
dem noch haufig gesehen und glauben, da8 man es hierbei mit einer echten 
erystpelatésen Angina zu tun hat, d. h. mit einem Erysipel des weichen 
Gaumens, welches sich durch die Nasenhéhle hindurch auf die duBere 
Haut ausbreitet. Auch in solchen Fallen von Erysipel, welche sich an 
einen »Schnupfen« anschlieSen, darf man, wie schon erwahnt, zuweilen eine 
dem Hauterysipel vorangehende erysipelatise Entziindwng der Nasenschleim- 
haut annehmen. 

Die erysipelatése Hauterkrankung beginnt immer an einer umschriebenen 
Stelle, gewohnlich an der Nase, seltener auf der Wange, an den Ohren oder 
am behaarten Kopfe. Die Haut schwillt betrichtlich an, rétet sich, wird glatt 
und glanzend, fiihlt sich hei8 an, und die Rétung und Schwellung breitet 
sich immer mehr und mehr aus. Die Grenze der erkrankten gegen die noch 
gesunde Haut hin wird gewohnlich von einem scharfen, erhabenen, sicht- 
und fithlbaren Rande gebildet. Solange das Erysipel noch im Fortschreiten 
begriffen ist, sieht man vom Rande desselben ausgehend oder auch etwas 
von diesem entfernt zuerst kleine rote Streifen und Fleckchen, welche all- 
miahlich an In- und Extensitat zunehmen und schlieBlich miteinander ver- 
schmelzen. Stirkere Hautfalten setzen nicht selten dem Fortschreiten des 
Erysipels ein zeitweises Hindernis entgegen. So sieht man namentlich haufig 
an den Nasolabialfalten das Erysipel sich begrenzen. Auch der Beginn der 
behaarten Kopfhaut bildet oft die Grenze, bis zu welcher das Erysipel fort- 
schreitet. Hiufig wird aber auch das Kapillitium befallen, und die Erkrankung 
kommt erst an der Haargrenze des Nackens zum Stillstand. Die Grenze, bis 
zu welcher das Erysipel auf der behaarten Kopfhaut fortgeschritten ist, laBt 
sich meist durch die Palpation (Schwellung und értliche Schmerzhaftigkeit) 
ziemlich genau feststellen. 

Nur in einer ziemlich kleinen Zahl der Faille breitet das Erysipel sich noch 
weiter aus, befallt den Riicken, die Arme, die vordere Rumpfhaut und geht 
selbst bis zu den FiiBen herab (Erysipelas migrans). In solchen Fallen ist 
das Erysipel im Gesicht schon langst abgeheilt, wahrend es unten immer 
weiter fortwandert. Gegen das Ende ihres Fortschreitens wird die erysipelatése 
Entziindung meist sichtlich schwicher, tritt nur noch in einzelnen Flecken auf, 
bis sie endlich ganz zum Stillstand kommt. In der Mehrzahl der Falle werden 
nur das Gesicht, die Ohren und ein Teil der behaarten Kopfhaut befallen. 

Nicht selten wird die Epidermis an den befallenen Stellen zu kleineren 
oder gréSeren Blasen abgehoben, und man spricht dann von eimem E. 
vesiculosum oder EL. bullosum. Wird der Inhalt der Blasen eitrig, so hat man 
ein E. pustulosum. In seltenen Fallen kann die Infiltration der Haut so be- 
trichtlich werden, da8 es zu értlicher Nekrose und Gangrin kommt (E. gangrae- 
nosum). Am haufigsten sieht man dies an den Augenlidern, woselbst auch 
Abszefbildung zuweilen beobachtet wird. : 

Die mikroskopisehe Untersuchung der vom Erysipel befallenen Haut er- 
gibt eine starke Hyperimie aller Gefafe und eine sehr betrichtliche serése 
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und zellige Infiltration der Haut und des subkutanen Bindegewebes. Nament- 
lich an den Stellen, wo die Blasenbildung erfolgt, sieht man im Rete Malpighi 
vielfach abgestorbene und zerfallene Epithelzellen. An den Stellen der 
stirksten Kokkenentwicklung kann es auch zur Nekrose der tieferen Haut- 
schichten kommen. Die reichliche Anwesenheit der Streptokokken in den 
Lymphbahnen der Haut ist schon oben erwahnt. Sie findet sich aber nur 


Fig. 12. 


in den ersten frischen Stadien der Entziindung. Hat die entziindliche Ex- 
sudation ihre volle Hohe erreicht, so sind die Streptokokken gewdhnlich 
auch schon vdllig verschwunden. In dem Inhalt der Erysipelblasen sind 
in ina Regel auch nur vereinzelte oder gar keine Streptokokken nach- 
weisbar. 

Die Abheilung der Hauterkrankung erfolgt an jeder einzelnen befallenen 
Hauptpartie meist schon nach 4—5 Tagen. Die Epidermis zeigt dabei 
gewohnlich eine starke Abschuppung. SchlieSlich erhalt das Gesicht nach 
Ablauf der Krankheit oft einen schéneren Teint, als es vorher hatte. Hatte 
das Erysipel die behaarte Kopfhaut befallen, so zeigt sich nach der Ab- 
heilung fast immer ein starker Haarausfall (s. Fig. 12). Man kann die ganz 
locker gewordenen Haare mit der Hand biischelweise ausziehen. Nach 
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einigen Wochen treten aber die neuen Ersatzhaar 
wird schlieBlich wieder ebenso voll, wie vor der unkink oe) ie 

Die tibrigen Krankheitserscheinungen, vor allem die Allgemeinsymptome 
und das Fieber, entsprechen im ganzen in ihrer Intensitit der Starke und Aus- 
dehnung der Hautaffektion. Nicht sehr selten sieht man aber auch ein Mi8- 
verhaltnis zwischen den 6rtlichen und den allgemeinen Erscheinungen. 

Das Fieber beim Gesichtserysipel steigt anfangs gewohnlich rasch und 
hoch an. Zuweilen sahen wir Fille, wo erst 1—2 Tage nach dem Auftreten 
der Hauterkrankung héheres Fieber eintrat. Die absoluten, beim Erysipel 
erreichten Fieberhéhen sind oft sehr betrachtlich. Temperaturen von 41,0° 
sind durchaus nichts Seltenes. Als héchste Temperatur sahen wir 418°, 
Wahrend des Bestehens und Fortschreitens des Erysipels ist das Fieber nur 
ausnahmsweise kontinuierlich, selten schwach remittierend; sehr haufig wird 
es durch starke, selbst bis zur Norm gehende Intermissionen unterbrochen, 
um dann von neuem rasch 
undhochanzusteigen. Die 41,5; i 
schlieBliche Entfieberung = 
geschieht zuweilen in ae | IT 
Form einer echten Krise #° a i 


(s. Fig. 13). Bei schweren KE 3 ii 
EAR 
i 


ausgebreiteteren Erysi- 
PAGER 


pelen und beim Erysipelas _ 39,5° 
migrans dagegen erfolet 
die Entfieberung haufiger 39,0 
in Form einer rascheren 


oder langsameren Lysis. ° _ 
Beim Erysipelas migrans  ,¢ o> |i 
sahen wir die Hauterkran- ae 
kung in rudimentirer *”° jm 
Weise noch etwas fort- a 
schreiten, wahrend das 37,0 jum 
Fieber bereits vollstandig ae 


aufgehért hatte. 36,5° a 


Von den _ sonstigen Pee es 
oe z = Beispiel des Fieberverlaufes bei einem schweren Gesichtserysipel 
Symptomen sind zu- (Erlanger medizinische Klinik). 


nachst die Kopfschmerzen 
zu nennen, welche oft sehr heftig sind und nicht bloB von der értlichen 
Erkrankung des Kapillitiums, sondern von Zirkulationsstérungen in den 
tieferen Teilen oder noch wahrscheinlicher von Toxinwirkungen abhangen. 
Auch sonstige schwerere Gehirnerscheinungen kommen bei der Gesichtsrose 
hiufig vor. Die Kranken sind zuweilen sehr unruhig, aufgeregt und schlat- 
los; nachts treten leichte oder selbst heftige Delirien auf. In anderen 
Fallen zeigt sich eine starke Benommenheit der Kranken. Alle diese Er- 
scheinungen hingen hauptsichlich von der durch die Infektion bedingten 
Allgemeinintoxikation des Korpers ab. Erst in zweiter Linie darf man auch, 
wie gesagt, an Zirkulationsstérungen in den Gehirnhaéuten und in dem Ge- 
hirne selbst denken, welche durch die Erkrankung der Kopfhaut_bedingt 
sind. Bei Potatoren kommt es nicht selten zu dem Ausbruch eines Delirium 
tremens. 

Fines der regelmiSigsten Symptome beim Gesichtserysipel sind St0- 
rungen von seiten des Magens und des Darmkanales. Der Appetit liegt meist 
ginzlich danieder, die Zunge ist oft dick belegt. Erbrechen, sowohl im An- 
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fange, wie im weiteren Verlaufe der Krankheit, kommt haufig vor. Der 
Stuhl ist angehalten, doch bestehen zuweilen auch ziemlich starke Durch- 
fille. Die Mile ist gewohnlich in maBigem Grade geschwollen. Der Harn 
ist in fast allen schwereren Fallen eiweiBhaltig, enthalt einige Harn- 
zylinder und weife Blutkérperchen. Im Blute findet man meist eime aus- 
gesprochene Leukozytose (etwa 16000—18000 Leukozyten 1m Kubikmilli- 
meter). Streptokokken sind im Blute in der Regel nicht nachweisbar. 

Die Gesamtdauer der Krankheit ist in den einzelnen Fallen sehr verschieden. 
Ganz leichte Erkrankungen kommen nach wenigen Tagen zur Heilung. Die 
Mehrzahl der mittelschweren Fille dauert etwa 1—11/. Wochen. Bei einem 
Erysipelas migrans dagegen kann sich die gesamte Krankheitsdauer auf viele 
Wochen ausdehnen. LEinige Male sahen wir nach mehrtégigem ganzlich 
fieberfreien Intervall Rezidive des Erysipels, entweder wieder im Gesicht oder 
auch an einer vorher noch nicht befallenen Hautstelle. 

Komplikationen értlicher Natur haben beim Erysipel verhaltnismabig 
selten eine besondere Bedeutung. Die Lymphdriisen des Halses und Nackens 
sind gewodhnlich etwas geschwollen, doch nimmt diese Anschwellung fast 
nie stérkere Grade an. Bronchitis und lobuldre Pnewmonien kénnen sich 
in schweren Fallen entwickeln, haben aber nichts Charakteristisches. Von 
einigen Beobachtern ist auf das Vorkommen von Pleuritis, Endokarditis und 
Perikarditis beim Erysipel aufmerksam gemacht worden, doch sind diese 
Komplikationen sehr selten. Zuweilen kommt ein leichter [kterus vor. Der 
Harn zeigt, wie schon erwahnt, sehr héufig cinen geringen EiweiSgehalt, auch 
echte akute hamorrhagische Nephritis tritt im Verlauf schwerer Erysipele 
nicht selten auf, geht aber fast stets wieder in vollige Heilung tiber. Gewdhn- 
lich tiberdauert die Albuminurie das Fieber nur einige Tage. Gelenkschwellungen 
sind wiederholt beobachtet worden. Hiiufiger sind sie bei den schweren chi- 
rurgischen Formen des Erysipels, die mit allgemeinen septischen und pyami- 
schen Zustanden vereinigt sind. Lvtrige Meningitis kann sich zu einem Kopf- 
erysipel hinzugesellen, ist aber sehr selten, und auch bei den schwersten 
Gehirnerscheinungen soll man sie fast nie mit Sicherheit diagnostizieren. 

Ziemlich haufig sind Komplikationen yon seiten der Haut selbst. Herpes 
labialis sahen wir wiederholt bei Gesichtserysipel, einige Male auch Urtikaria. 
Viel wichtiger sind die in schweren Fallen sich bildenden Hautabszesse, phleg- 
mondése, ja selbst gangranése Entziindungen des Hautzellgewebes. Im Gesicht 
kommen sie, wie bereits erwihnt, am hiufigsten an den Augenlidern vor 
und kénnen hier fiir das Auge gefihrlich werden. Nach Ablauf schwerer 
Wandererysipele sieht man nicht selten zahlreiche Abszesse in der Haut des 
Rumpfes und der Extremititen sich bilden, welche die Genesung sehr ver- 
zégern. Da, wie erwihnt, der Erysipelstreptokokkus mit dem Streptococcus 
pyogenes vollig identisch ist, so lassen sich alle eitrig-entziindlichen Kompli- 
kationen des Erysipels auf drtliche oder metastatische Einwirkungen der 
urspriinglichen Krankheitserreger zuriickfithren. Die erysipelatése Nephritis 
Ist dagegen wahrscheinlich rein toxischen Ursprungs. — Bei Kranken, die 
schon 6fter Gesichtserysipele durchgemacht haben, bildet sich zuweilen in- 
folge des Verschlusses gréBerer LymphgefaBe im Unterhautzellgewebe ein 
chronisches Lymphoedem im Gesicht aus, namentlich unter den Augen, am 
Nasenriicken, den Wangen u.a. Das Gesicht behilt dadurch zuweilen dauernd 
ein gedunsenes Aussehen (s. Fig. 12). 

Die Diagnose des Erysipels macht fast nie Schwierigkeiten, sobald die 
Hauterkrankung sich entwickelt hat. Verwechslungen mit phlegmonésen 
Hauteutziindungen und mit Lymphangoitiden sind bei gehoriger Aufmerksam- 
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keit stets zu vermeiden. Bei einmaliger fliichtiger Untersuchung kann ein 
Erysipel mit einem heftigen akuten Gesichtsekzem oder selbst mit einer starken 
Urtikaria im Gesicht verwechselt werden. Vor allem ist auf den charakte- 
ristischen Rand des Erysipels und auf die Art seines Fortschreitens, ferner 
auf das Ieber und die Allgemeinsymptome zu achten. Beginnt das Erysipel 
in der behaarten Kopfhaut, so kann die értliche Entziindung anfangs leicht 
aa und durch die schweren Allgemeinerscheinungen villig verdeckt 
werden. 

Die Prognose des Gesichtserysipels ist, wenn es sonst gesunde Personen 
befallt, in der groBen Mehrzahl der Erkrankungen giinstig. Ein ungiinstiger 
Ausging tritt zuweilen in schweren Fallen bei Potatoren ein, die ein 
Delirium tremens bekommen. Ferner beobachteten wir einen Fall von tid- 
lichem Ausgang infolge von Gangrin des Augenlides mit darauffolgender 
eitriger Entziindung des orbitalen Zellgewebes. Das Erysipelas migrans kann 
bei schwachlichen Personen durch allgemeine Entkraftung gefahrlich 
werden. — Die Prognose der chirurgischen Erysipele nach schwereren Ver- 
letzungen oder Operationswunden ist verhiltnismaBig ungiinstiger, doch 
gehért ihre Besprechung nicht hierher. 

Therapie. Die Behandlung der gewéhnlichen Kopf- und Gesichtsrose, 
die hier vorzugsweise in Frage kommt, kann nur eine rein symptomatische 
sein. Gerade die groBe Zahl der empfohlenen Mittel (Jodtinktur, Argen- 
tum nitricum, Jodoform, Ichthyol, Karbolsiure, Kollodium u. v. a.) be- 
weist, da8 eine wesentliche Beeinflussung des Krankheitsprozesses durch sie 
alle nicht méglich ist, waihrend durch die relative Gutartigkeit der meisten 
Erysipele scheinbare Heilerfolge nur zu leicht vorgetiuscht werden. Wir 
selbst beschranken uns daher jetzt fast immer darauf, die erkrankte Haut 
entweder evmzupudern oder zur Milderung der Spannung mit Ol oder 
Vaseline zu bestreichen und auSerdem, falls es die Kranken gut ver- 
tragen, eine Ezsblase aufzulegen. Von imneren Mitteln (Prrocorrsche Kampfer- 
kur, Liquor ferri sesquichlorati u. a.) ist erst recht keine spezifische Wirkung 
zu erwarten. Versuche, cin wirksames Antistreptokokkenserum herzustellen, 
hat man bereits vielfach angestellt, und sanguinische Therapeutiker glauben 
auch beim Erysipel deutliche Heilerfolge durch die Einspritzung eines der- 
artigen Serums erzielt zu haben. Ich will von weiteren Versuchen in dieser 
Hinsicht nicht abraten. Ein Beweis fiir die Wirksamkeit der Serumbehand- 
lung ist aber noch keineswegs erbracht worden. 

Abgesehen von der symptomatischen Linderung der értlichen Beschwerden 
erfordern zuweilen auch einige sonstige Erscheinungen noch besondere Beriick- 
sichtigung. Heftige Kopfschmerzen und andere schwere nervése Symptome 
kénnen, auBer durch értliche Kalteanwendung, durch Antipyrin und ahnliche 
Mittel gemildert werden. Bei hohen Fiebertemperaturen werden neben 
den inneren Antipyretizis zuweilen auch kiihle Bader mit gutem Erfolg 
angewandt. Doch erfordert im allgemeinen das Fieber nicht oft eine 
energischere Bekimpfung, da gerade beim Erysipel, wie erwahnt, grobe 
spontane Remissionen der Eigenwirme hiufig vorkommen. Gegen starkere 
gastro-intestinale Erscheinungen werden Salzsiure, Opium u. dgl. verordnet. 

Nur in solchen Fallen, wo sich ein echtes Erysipelas migrans entwickelt 
und die Erkrankung iiber den Rumpf weiterwandert, kann man einen Versuch 
mit energischeren Behandlungsmethoden machen. Man kann versuchen 
durch Anlegen fester Heftpflasterstreifen in der Umgebung des Erysipels 
eine Kompression der LymphgefaSe zu bewirken und dadurch das Fort- 
schreiten der Entziindung zu erschweren. Hurter empfahl, etwas entfernt 
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von dem Rande des Erysipels subkutane Injektionen einer zwevprozentigen 
Karbolsiiwrelisung zu machen. Wir sahen von allen diesen Methoden ge- 
wohnlich keinen auffallenden Erfolg. Wirksamer scheint die neuerdings 
empfohlene Skarifikation der erysipelatés erkrankten Haut mit nachfolgender 
Sublimatabwaschung zu sein. Die Hauptsache bleibt in den schweren Fallen, 
die Krifte des Kranken durch richtige Pflege und Ernahrung méglichst zu 
erhalten. Die sich etwa bildenden Hautabszesse (z. B. an den Augenlidern) 
erfordern eine rechtzeitige Eréffnung, dann heilen sie meist rasch, und man 
ist oft erstaunt, wie gering die schlieBlich nachbleibenden Narben sind. 


Zehntes Kapitel. 
Diphtherie. 


(Diphtheritis, Krupp. Cynanche contagiosa. Rachenbraune.) 


Atiologie und allgemeine Pathologie. Unter »Diphtherie« im dtiologisch- 
klinischen Sinne verstehen wir eine wohlcharakterisierte, bei uns in Deutsch- 
land erst seit der Mitte des vorigen (19.) Jahrhunderts haufig auftretende 
spezifische akute Infektionskrankheit, deren Erreger die LOFrFLERschen Di- 
phtheriebazillen sind und deren hauptsichlichste anatomische Lokalisation 
in einer kruppés-diphtheritischen Entziindung des Rachens und der oberen 
Luftwege besteht. In rein anatomischem Sinne haben die Ausdriicke 
»kruppés« und »diphtheritisch« dagegen eine allgemeinere Bedeutung. Sie 
dienen zur Bezeichnung einer bestimmten Entziindungsform, die auf fast 
allen Schleimhauten (besonders auch auf der Darm- und Blasenschleimhaut) 
vorkommen und durch Schiidlichkeiten ganz verschiedener Art hervorgerufen 
sein kann. Da durch diesen Doppelsinn der Bezeichnung »diphtherisch« 
oder, wie oft falschlicher Weise gebriuchlich, »diphtheritisch« (einmal in dtto- 
logischem, dann in anatomischem Sinne) leicht MiBverstaéndnisse entstehen 
koénnen, empfiehlt es sich, fiir die nicht durch Diphtheriebazillen hervor- 
gerufenen Entziindungen mit gerinnendem Exsudat nur die Ausdriicke 
»fibrindsec und »verschorfende« oder »nekrotisierende« Entziindung zu ge- 
brauchen. 

Das anatomische Charakteristikum jeder derartigen Entziindung besteht 
in der Bildung eines fibrindsen Exsudats, das entweder in der Form grau- 
weifer, ziemlich derber, elastischer, verhaltnismaBig leicht abziehbarer Mem- 
branen der von ihrem Epithel ganz oder zum Teil entbléBten Schleimhaut 
aufsitzt (Kruppmembranen) oder daneben auch noch mehr oder weniger tief 
im das nekrotisierte eigentliche Gewebe der Schleimhaut selbst eingelagert ist 
(»duphtherische Infultration« mit Nekrose des Gewebes). Kin prinzipieller Gegen- 
satz zwischen Krupp und Diphtherie besteht nicht: die nekrotisierende 
(diphtherische) Entziindung ist die schwerere Form der Erkrankung, die 
fibrinése (kruppése) Entziindung die leichtere. Bei der ersteren handelt es 
sich um eine der fibrindsen Exsudation vorhergehende Nekrose des Epithels 
und des darunter liegenden Schleimhautgewebes selbst, bei der kruppésen 
Entziindung dagegen nur um eine Nekrose des Eyithels. Die Kruppmem- 
bran sitzt nie auf der ganz unverinderten Schleimhaut, sondern an Stelle 
des vorher ganz oder wenigstens zum grdSten Teil ertéteten Epithels. 
Die kernlos gewordenen scholligen Epithelreste trifft man noch zuweilen 
innerhalb des feineren oder gréberen fibrinédsen Netzwerkes an. Der yor- 
herige Untergang der Epithelien ist aber zum Zustandekommen der fibri- 
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nésen (kruppésen) Entziindung unbedingt notwendig, und nur i 
Entziindung erregende Ursache gleichzeitig auch a Epithel oes 
sich ein fibrindses Exsudat bilden. Ob und in welchem Grade die Epi- 
thelien selbst an der Bildung der Kruppmembran beteiligt sind, ist noch 
immer nicht ganz sicher entschieden. Die meisten Anatomen nehmen an 
da8 das Material der Fibrinbildung aus dem Fibrinogen des entziind- 
lichen Transsudates und aus den Zerfallsprodukten der ausgewanderten 
weiBen Blutkérperchen stammt, welche sowohl die Membranen selbst, wie 
namentlich auch das ganze Schleimhautgewebe unterhalb der kruppisen 
bzw. diphtheritischen Exsudation reichlich durchsetzen. Erfolgt Heilung, 
so braucht, wenn Krupp vorhanden war, nach AbstoSung der Membranen 
nur das Epithel regeneriert zu werden, eine Aufgabe, die ausschlieBlich 
von den am Rande iibriggebliebenen Epithelresten erfillt wird. Die 
Heilung einer verschorfenden diphtherischen Entziindung kann aber nur da- 
durch zustande kommen, da durch eine demarkierende Eiterung die ge- 
samte nekrotisch gewordene Schleimhautpartie abgestoBen und dann durch 
Narbengewebe ersetzt wird. 

Dies ist in kurzen Grundziigen die gegenwiartige Anschauung tiber die 
kruppés-diphtherischen Entziindungen, wie sie sich allmahlich durch dic 
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Arbeiten von E. WAGNER, WEIGERT u. a. herausgebildet hat. Die »kruppés- 
diphtherischen« Entziindungen des Rachens und Kehlkopfs sind, wie gesagt, 
fast immer die Folge einer spezifischen Infektion mit Diphtheriebazillen. 
Doch kénnen durch gewisse Atzwirkungen (Ammoniak, Mineralsauren) eben- 
falls fibrinése und nekrotisierende Entziindungen hervorgerufen werden. Auf 
der Blasen-, Darm- und Uterusschleimhaut entstehen schwere nekrotisierende 
Entziindungen durch andere Bakterien (Streptokokken u. a.), durch Gifte 
(Sublimat u. a.), durch die uramische Autointoxikation u. a. 

DaB die echte Rachendiphtherie nur von einem spezifischen organisierten 
Krankheitserreger hervorgerufen werden kénne, unterlag schon seit langer 
Zeit keinem Zweifel mehr. Der sichere Nachweis desselben stieB aber auf 
die gréBten Schwierigkeiten, da sich in den diphtherischen Krankheits- 
herden eine groBe Anzahl verschiedenartiger, erst sekunddr aus der Mund- 
und Rachenhdhle hinzugekommener Mikroorganismen vorfindet, die sich von 
den spezifischen Diphtherieerregern nur schwer trennen lieBen. Erst 1883 
ist es Lérrier gelungen, den allseitig bestitigten Nachweis zu liefern, da 
eine bestimmte, durch eigentiimliche Kérnchenbildungen und kolbige An- 
schwellungen an ihren Enden, sowie durch ihre besonderen Wachstums- 
verhiltnisse auf Blutserum ausgezeichnete Bazillenart die  spezifischen 
»Diphtheriebazillen« (s. u. Diagnose) sind. Von Bedeutung ist die sowohl 
bei der menschlichen, als auch bei der experimentellen Diphtherie an Tieren 
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festgestellte Tatsache, daB die Diphtheriebazillen sich meist nur an der ort- 
lich erkrankten Schleimhaut haw. an der Impfstelle, nicht aber im Blute oder 
in den inneren Organen vorfinden. Bei der Rachendiphtherie finden sie 
sich vorzugsweise an der unteren Flaiche frischer Membranen. Die schweren 
Allgemeinerscheinungen der Diphtherie haéngen, soweit sie nicht durch sekun- 
diire Infektionen (s. u.) bedingt sind, von der chemischen Giftwirkung gewisser 
durch den Stoffwechsel der Bazillen erzeugten Stoffe (Z'oxine) ab. 

Da die Diphtheriebazillen fast immer wnmittelbar durch die Atemluft 
oder auf sonstige Weise in die Rachenhéhle oder den Nasenrachenraum ge- 
langen und hier, falls sie in der Schleimhaut haften und sich vermehren, die 
Diphtherie erzeugen, kann als sicher angenommen werden. In einzelnen 
seltenen Fallen scheinen sie auch gleich bis in den Kehlkopf aspiriert zu 
werden und hier einen »primdren Kehlkopfkrupp« (s. u.) hervorzurufen. 
Bei Kindern ist in seltenen Fallen sogar eine scheinbar primare diphthe- 
rische Bronchitis beobachtet worden. Die Quelle des Infektionsstoffes 
ist in letzter Hinsicht stets auf andere Diphtherieerkrankungen zuriick- 
zufiihren, obwohl die Wege, auf denen die Krankheit verschleppt wird, nicht 
immer im einzelnen verfolgt werden kénnen. In manchen Fallen ist frei- 
lich eine unmittelbare (»kontagiése«) Ubertragung des Krankhettsgiftes leicht 
ersichtlich, so z. B. durch Anhusten, ferner bei den wiederholt beobachteten 
Erkrankungen der Arzte und Pflegerinnen infolge des Aussaugens der Krupp- 
membranen bei tracheotomierten Kindern u. dgl, Erkranken, wie dies 
haufig vorkommt, mehrere Kinder in einem Hause, so kann auch hier eine 
direkte Ubertragung der Krankheit in Betracht kommen. Ebenso méglich 
ist es aber, daB in solchen Fallen mehrfache Erkrankungen aus derselben 
Infektionsquelle stammen. Sicher scheint zu sein, da die Infektion von 
einem Menschen zum andern auch durch Zwischentrager erfolgen kann, durch 
Kleider, Wasche, Spielzeug und sonstige Gegenstande, an denen das Diphtherie- 
gift haftet. Gegen auBere Kinfliisse, wie Temperatur, Austrocknung u. dgl. 
haben Diphtheriebazillen, die in etwas dickeren Schichten angetrocknet und 
gegen Licht geschiitzt sind, eine recht bedeutende Widerstandskraft. Daher 
kénnen sich Diphtheriebazillen an den Wanden und im Fufboden dumpfer 
feuchter Wohnungen langere Zeit in virulentem Zustande erhalten. Sehr 
bemerkenswert, weil praktisch bedeutsam, ist auch die Tatsache, daB sich 
nach scheinbar vélliger Abheilung der Diphtherie noch lingere Zeit hindurch 
virulente Diphthericbazillen in der Mundhéhle vorfinden kénnen. Ja, so- 
gar bei gesunden Personen, die sich in der Nahe von Diphtherickranken 
aufgehalten haben, sind wiederholt Diphtheriebazillen gefunden worden (»Ba- 
zillentrager«). -Hervorzuheben ist schlieBlich, daB. man neuerdings auch auf 
die Méglichkeit der Ubertragung der Diphtherie von kranken Tieren (Hiihner, 
Tauben, Kalber) auf den Menschen aufmerksam geworden ist, da bei den 
genannten Haustieren diphtheriedhnliche Erkrankungen zweifellos vor- 
kommen. Da aber, wie ebenfalls von Lérrier nachgewiesen ist, die Bazillen 
der Hiihner- und ebenso der Kalberdiphtherie von den Bazillen der mensch- 
lichen Diphtherie durchaus verschieden sind,*so ist die Ubertragbarkeit der 
Diphtherie von Tieren auf den Menschen wenig wahrscheinlich. 

Die Diphtherie ist, wie allgemein bekannt, vorzugsweise eine Krank- 
heit des Kindesalters. Doch kommen cinzelne, zuweilen sehr schwere Fille 
auch bei Erwachsenen vor. Im héheren Alter ist die Krankheit nur aus- 
nahmsweise beobachtet worden. — In gréBeren Stidten kommen vereinzelte 


Falle jederzeit vor; nicht selten nimmt aber die Krankheit einen epidemischen 
Charakter an. 


_ Diphtherie. Krankheitsverlauf und Symptome. 9] 


_ Xrankheitsverlauf und Symptome. Die Inkubationsdauer der Diphtherie 
ist eine ziemlich kurze und betragt selten mehr als 2—5 Tage. Die Krank- 
heit selbst beginnt in den meisten Fallen mit allgemeinem Unwohlsein, Kopf- 
schmerz, Hieber und Schlingbeschwerden. Da kleinere Kinder tiber die letzteren 
aber haufig gar nicht klagen und auch bei alteren Kindern die Halsschmerzen 
im Beginn der Krankheit zuweilen gar nicht in den Vordergrund der Er- 
Scheinungen treten, so muB es als eine fiir den Arzt auBerst wichtige Regel 
gelten, bei jedem Kinde, welches unbestimmte, allgemeine Krankheitssymptome 
zeigt, sorgfaltig die Rachenteile zu besichtigen. Nur so kann man sich vor 
unangenehmen spiteren Uberraschungen und berechtigten Vorwiirfen von 
seiten der Eltern sicherstellen. Bei beginnender Diphtherie sieht man die 
Schleimhaut des weichen Gaumens gerétet, die Mandeln mehr oder weniger 
stark geschwollen und auf der Innenfliche derselben, zuweilen auch schon auf 
den Gaumenbégen, auf der Uvula, nur selten zuerst auf der hinteren Pharynx- 
wand oder am harten Gaumen kleine grawweifliche, ziemlich fest auf der 
Schleomhaut haftende Belige. Die schlieBlich erreichte Ausbreitung der Belge 
ist sehr verschieden. In den leichtesten Formen der Krankheit sitzen sie nur 
auf den Tonsillen und greifen nur wenig auf den weichen Gaumen oder die 
den Tonsillen zugekehrten Flichen des Zipfchens tiber. In den schwereren 
Fallen nimmt die Ausbreitung der Membranen in den nachsten Tagen rasch 
zu. Fast regelmaig zeigt sich sehr bald eine geringe oder in schweren Fallen 
sehr betrachtliche Schwellung der Lymphdriisen am Kieferwinkel. Dabei 
dauert die Stérung des Allgemeinbefindens fort. Die Kinder sind unruhig, 
vollstandig appetitlos, nicht selten tritt Erbrechen ein. Das Fieber zeigt 
keinen typischen Verlauf, ist unregelmaBig, erreicht oft eine ziemliche Héhe, 
obwohl bei der echten Diphtherie so hohe Fiebersteigerungen (40—41°), wie 
sie bei der lakunaren Tonsillitis haufig sind, gewiS nur ausnahmsweise vor- 
kommen. Vielmehr ist hervorzuheben, daf das Ficber auch bei den schwersten 
Fallen gering sein oder fast ganz fehlen kann. Der Puls ist meist ziem- 
lich stark beschleunigt. Im Harn findet sich nicht selten ein geringer oder 
stirkerer Hiweifgehalt. Zuweilen entwickelt sich ein Herpes labialis. 

In leichten Fallen beschranken sich die 6rtlichen Erscheinungen haulig 
im wesentlichen auf die Tonsillen und deren nachste Umgebung, die All- 
gemeinerscheinungen sind wenig betrachtlich und schon nach 1/.—1 Woche 
tritt eine entschiedene, rasch fortschreitende Besserung ein. Nicht selten 
beschrinkt sich in den leichteren Fallen die Erkrankung auch fast ganz 
auf die Lakunen der Tonsillen (lakundre Form der Rachendiphtherie), so 
da8- man zunachst oft garnicht an Diphtherie, sondern an eine einfache 
lakunare Tonsillitis denkt. 

In schweren Fallen von Diphtherie treten aber entweder schon in den 
ersten Krankheitstagen oder auch spiter weitere gefahrbringende Symptome 
auf. Diese bestehen teils in einem Fortschreiten der Entziindung aut benach- 
barte Organe, teils in der Entwicklung eines schweren Allgemeinzustandes, 
teils in dem Auftreten besonderer Komplikationen. 

Sehr haufig setzt sich die diphtherische Rachenentziindung auf dic 
Nase fort. Die Affektion der Nase ist zwar an sich nicht gefahrlich, 
zeigt aber doch gewdhnlich cinen schweren Fall an. Oft handelt es sich 
nur um eine cinfache katarrhalisch-eitrige Entziindung der Nasenschleim- 
haut, doch kommen auch echte kruppése Prozesse auf derselben vor. 
Namentlich bei Sauglingen, deren sauer reagierender Mundspeichel die Ent- 
wicklung der Diphtheriebazillen im Rachen hemmt, sind auch Falle aus- 
schlieBlicher Nasendiphtherie wiederholt beobachtet worden. Erkannt wird dic 
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Beteiligung der Nase durch den starken eitrigen oder blutig-citrigen AusfluB. 
An den Nasenlichern bilden sich gewéhnlich bald Exkoriationen und ober- 
flichliche Geschwiire. Auch Blutwngen aus der Nase treten zuweilen auf. 

Viel bedenklicher als die Beteiligung der Nasenschleimhaut ist das Fort- 
schreiten der kruppisen Entziindung auf den Kehlkopf, weil hierdurch ein 
mechanisches Atemhindernis zustande kommt, das zumal bei den kleinen 
Dimensionen des kindlichen Kehlkopfes in einer groBen Anzahl von Fallen 
lebensgefahrlich wird. In fritherer Zeit wurde der »Krupp«, d. h. die kruppése 
Entziindung des Larynx, als besondere Krankheit von der Rachendiphtherie 
unterschieden. Allein diese Ansicht widerspricht durchaus allen klinischen, 
anatomischen und itiologischen Tatsachen. Es gibt freilich Falle, wo die 
Rachenaffektion nur gering, die kruppése Entziindung des Kehlkopfes da- 
gegen sehr stark entwickelt ist. Ja wir wollen sogar zugeben, da in ver- 
einzelten Fallen die diphtherische Infektion nur eine kruppése Laryngitis 
und Tracheitis hervorruft, den Pharynx dagegen frei liBt. Eine wirkliche 
Trennung der beiden Krankheiten »Krupp« und »Diphtherie« ist jedoch 
vollstindig unhaltbar, und zwar geht in der bei weitem griften Anzahl der 
Féille die Rachenerkrankung der Beteiligung des Kehlkopfes voran, wobei auch 
zu bedenken ist, wie leicht wenig ausgebreitete Veranderungen im Rachen, 
zumal wenn sie an der hinteren Gaumenfliche, im Nasenrachenraum oder 
an der Epiglottis sitzen, iibersehen werden kénnen. Zum mindesten 
auBerst selten sind die als »aszendierender Krupp« bezeichneten Erkrankungen, 
bei denen die Larynxaffektion zeitlich der Erkrankung des Rachens 
vorangeht oder, wie schon oben angedeutet, eine primare kruppése Bron- 
chitis zu sekundérem Larynxkrupp fihrt. 

Das Befallensein des Kehlkopfes bei der Diphtherie macht sich gewohn- 
lich zuerst durch die eintretende Heiserkeit der Stimme bemerklich. Dazu 
kommen der eigentiimlich rauhe, bellende, von den Eltern so sehr gefiirchtete 
»Krupphusten« und endlich die Zeichen der beginnenden Larynastenose. 
Die Atmung wird nicht besonders beschleunigt, aber angestrengt, die akzesso- 
rischen Respirationsmuskeln spannen sich immer mehr und mehr an, die 
Kinder werden eigentiimlich unruhig, angstlich, wechseln oft ihre Kérper- 
stellung, das Gesichtchen wird bla und livide. Gerade bei Kindern, die 
iiber ihre subjektiven Empfindungen keine bestimmte Angabe machen kénnen, 
sind die eben genannten Erscheinungen im héchsten Grade beachtenswert. — 
Die Hauptursache der Dyspnoe ist zweifellos die durch die kruppésen Auf- 
lagerungen bedingte mechanische Stenose. Daneben mégen vielleicht auch 
noch eintretende Lahmungen der Kehlkopfmuskeln eine Rolle spielen. Wenn 
einzelne Membranen zum Teil sich loslésen und flottieren, kommen zuweilen 
Ventilwirkungen zustande, indem die Membranen bei jeder Inspiration ange- 
sogen, von dem exspiratorischen Luftstrom dagegen zur Seite gedranet werden. 
Bei eingetretener stirkerer Stenose wird die Respiration schnarchend, ge- 
raéuschvoll, namentlich die Inspiration langgezogen, »sigend« und von einem 
starken Herabsteigen des Kehlkopfes begleitet. Von besonderer diagnostischer 
Wichtigkeit sind die ispiratorischen Einziehungen des Jugulums, des Epi- 
gastriums und vor allem der unteren seitlichen Thoraxpartien. Sie sind die 
unmittelbare Folge des ungeniigenden Lufteintritts in die Lungen. Weil 
letztere der inspiratorischen Thoraxerweiterung nicht geniigend folgen kénnen, 
werden die genannten Teile von dem auBeren Luftdrucke nach innen ge- 
driickt. Der Grad der Dyspnoe ist oft wechselnd. Durch das LosstoBen 
und Aushusten der Membranen kann die Respiration voriibergehend freier 
werden, bis neue Exsudationen oder Vorlagerungen von Membranen neue 
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Erstickungsanfalle hervorrufen. Heilung kann auch jetzt noch spontan 
eintreten. Die Membranen werden ausgehustet und nicht wieder neu ge- 
bildet. In der Mehrzahl der nicht geniigend behandelten (s. u.) Fille nehmen 
die stenotischen Erscheinungen immer mehr zu, die Respiration wird rascher, 
oberflachlicher, die Kinder benommener infolge der eintretenden CO,-Ver- 
giftung. Der Puls wird sehr klein, frequent, unregelmaBig, und unter leichten 
Konvulsionen tritt der Tod ein. Die anatomische Untersuchung zeigt in diesen 
Fallen meist ein Herabsteigen der kruppésen Entziindung bis in die gréperen 
oder sogar bis in die kleineren Bronchien, deren Lumen fast vollstindig von 
den Membranen ausgefiillt ist. Diese kruppése Bronchitis macht im Leben 
keine besonderen auskultatorischen Erscheinungen, so dafi man sie oft mehr 
vermuten als diagnostizieren kann. Ihre klinische Bedeutung ist aber eine 
sehr grofe, da sie, namentlich bei Erwachsenen, auch ohne eigentliche Larynx- 
stenose den Erstickungstod herbeifiihren kann. Ebenso ist sie haufig die 
Ursache, daB trotz der Tracheotomie keine wesentliche Erleichterung der 
Atmung eintritt. 

Auer den Gefahren, welche die értliche Ausbreitung der diphtherischen 
Entziindung mit sich bringt, kommt als zweiter wichtiger Umstand fir die 
Beurteilung der Gesamterkrankung die Allgemeinintoxikation des Korpers 
in Betracht. Wie schon oben erwihnt, erzeugen die Diphtheriebazillen ein 
auBerst giitiges Toxin, das in den Kreislauf gelangt und zu den schwersten 
Krankheitserscheinungen fiihren kann. Es ist freilich hervorzuheben, dab 
nicht selten trotz ausgedehnter 6rtlicher echt kruppéser Entziindung die 
Allgemeinerscheinungen auffallend gering sind. Doch beobachtet man anderer- 
seits zuweilen bei verhialtnismaBig geringer Lokalerkrankung auffallend 
schwere Allgemeinerscheinungen (Somnolenz, die sich zu vélligem Sopor 
steigern kann, Ansteigen der Pulsfrequenz auf 120—140 Schlage, zunehmende 
Herzschwiche, allgemeiner Verfall), die man woh! meist mit Recht auf die 
diphtherische Intoxtkation beziehen darf. Anders liegen die Verhaltnisse in 
denjenigen Fallen, welche man als septische oder maligne Diphtherie bezeichnet. 
Hier zeigt schon die ortliche Rachenerkrankung meist ein besonderes Aus- 
sehen: statt der kruppésen Auflagerungen sieht man tiefer greifende nekrotische 
Zerstorungen der Schleimhaut, die mit iibelriechendem schmierig-eitrigen 
Belag bedeckt ist (»brandige Diphtherie«). Dabei sind die Lymphdriisen 
am Halse fast immer stark geschwollen. Die Zunge ist trocken und rissig, 
aus der Nase entleert sich stinkendes Sekret. Das Fieber ist meist nicht sehr 
hoch, aber der Puls sehr frequent und klein. Hierbei handelt es sich in 
manchen Fallen wohl sicher um die Wirkungen einer sekundaren septischen In- 
fektion, und zwar wahrscheinlich meist ebenso wie bei der Scharlachdiphtherie 
(s. 0.) durch Streptokokken.  Doch ist zu bemerken, daS auch die Di- 
phtheriebazillen und ihre Toxine allein derartige maligne Krankheitsbilder 
hervorrufen kénnen. Heupner u. a. leugnen iiberhaupt die Rolle der Misch- 
infektion bei den schweren malignen Formen der Diphtherie ganz und 
machen die Diphtheriebazillen allein in allen Fallen fiir das gesamte Krank- 
heitsbild verantwortlich — eine Ansicht, die meines Erachtens doch etwas 
zu einseitig ist. Freilich ist zuzugeben, daB der Nachweis von Strepto- 
kokken im Blut auch bei der sog. »septischen Diphtherie« nur selten gelingt. 

In bezug auf die Beteiligung der iibrigen Organe an der Diphtherie ist 
die hiufige Beteiligung der Nase, des Kehlkopfes, der Trachea und der Bronchien 
bereits hervorgehoben, wihrend das derbe Plattenepithel der Spesserohre 
und die durch ihr Sekret geschiitzte Schleimhaut des Magens nur ganz aus- 
nahmsweise in Mitleidenschaft gezogen werden. Jedoch habe ich zweimal 
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nach Ablauf der Diphtherie nachbleibende narbige Oesophagus-Stenosen be- 
obachtet. Nicht selten breitet sich die Diphtherie auf die Tuba Eustachii 
und das Mitlelohr aus, selten auf die Mundhdhle oder auf die Tréanenkanale 
und die Konjunktiva. Letatere kann auch durch Ubertragung des Infek- 
tionsstoffes mittels der Finger u. dgl. erkranken, und in ahnlicher Weise 
entsteht auch dic zuweilen beobachtete Diphtherie an den duferen Genitalien 
(bei Madchen) oder auf zufilligen Verwundungen der Haut (z. B. Vesikator- 
flichen u. a.). 

Von den inneren Organen verlangen Lungen, Herz und Nieren die groBte 
Aufmerksamkeit. In den Lungen kommt es, abgesehen von der kruppésen 
Bronchitis, in schweren Fallen nicht selten zur Bildung von Pnewmonien, 
meist lobulaérer katarrhalischer, seltener lobirer kruppéser Natur. Obwohl 
es nicht auszuschlicBen ist, daB ein Teil der letzterwihnten Pneumonien 
echt diphthcrischer Natur sein kann, so darf man doch die Mehrzahl aller 
bei der Diphtherie entstehenden Pneumonien fiir sekunddre Erkrankungen 
halten, bedingt durch die leicht mégliche Aspiration und Entwicklung sekun- 
direr Entziindungserreger (wahrscheinlich meist Streptokokken). Die 
sekunddren lobuléren Pnewmonien kénnen selbst nach giinstigem Ablauf der 
urspriinelichen Diphtherie die Genesung lange Zeit aufhalten oder sogar schlieb- 
lich noch den tédlichen Ausgang verursachen. — Das Verhalten des Herzens 
bei der Diphtherie ist deshalb von besonderer Wichtigkeit, weil schwerere 
funktionelle (wahrscheinlich toxische) Schidigungen desselben haufig vor- 
kommen. Der Puls zeigt auch bei geringem Fieber zuweilen eine auffallend 
hohe Frequenz, wird klein und manchmal unregelmaBig. Viel seltener ist eine 
abnorme Verlangsamung des Herzschlages. Besonders wichtig ist es, dab 
auch in scheinbar leichten Fallen manchmal ganz bedrohliche Zustéinde von 
Herzschwdche auftreten. Sie haingen teils von ciner Degeneration der Herz- 
muskelfasern, teils von einer mikroskopisch nachweisbaren, herdweise auf- 
tretenden interstitiellen akuten Myokarditis ab. Die klinischen Erscheinungen 
dieser akuten infektidsen Myokarditis (RomBerG) bestehen in Arythmie, Un- 
gleichheit, Beschleunigung (seltener Verlangsamung) und Schwache der 
Pulses. Oft findet sich eine Dilatation des Herzens und als Zeichen der be- 
ginnenden Kreislaufstérung eine Anschwellung der Leber und eine Abnahme 
der Harnmenge. In cinzelnen Fallen sah ich eine akute Myokarditis als 
fieberhafte Nachkrankheit der Diphtherie auftreten. Zuweilen tritt ganz 
plotzlich und unerwartet der Tod durch Herzlihmung ein, waihrend in anderen 
Fallen die Erscheinungen der Herzschwiiche mehrere Tage oder sogar mehrere 
Wochen andauern, entweder schlieBlich einen ungiinstigen Ausgang nehmen 
oder langsam in Genesung iibergehen. Der gefiirchtete plotzliche Herztod 
bei der Diphtherie (wahrscheinlich bedingt durch toxische Einwirkung auf 
die Muskulatur des Herzens) kann sowohl wahrend der Krankheit als auch 
nach Ablauf aller drtlichen Erscheinungen bei anscheinend véllig ungestorter 
Rekonvaleszens eintreten. — Im Blu findet sich bei der Diphtherie oft 
eine deutliche Leukozytose. 

Da die Nephritis besonders hiufig bei septischer Diphtherie auftritt, 
so ist es schwer zu entscheiden, wie weit sie von der Grundkrankheit 
(diphtherische Intoxikation) abhingt oder als sekundére Komplikation auf- 
zufassen ist. Ihre klinische Bedeutung ist im allgemeinen nicht sehr eroB, 
da sie meist weder das allgemeine Krankheitsbild wesentlich verindert, 
noch an sich auf den Ausgang der Krankheit von entscheidender Bedeutung 
ist. Odeme, Uramie u. dgl. werden bei der diphtherischen Nephritis nur 
ganz ausnalimsweise beobachtet. Die makroskopisch wahrnehmbaren anato- 
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muschen Verdnderwngen der Nieren sind meist gering. Mikroskopisch zeigen 
sich die mannigfachen degenerativen Zustiinde der akuten Nephritis. 
__ Die nervésen Nachkrankheiten der Diphtherie. Auch nach dem gliick- 
lichen Ablauf einer Diphtherie kann die Genesung noch unterbrochen werden 
durch den Eintritt gewisser nervéser Nachkrankheiten, von denen dic di- 
phtherischen Lihmungen die wichtigsten sind. Sie treten etwa 1—2 Wochen 
nach Ablauf der Rachenerkrankung auf, zuweilen noch frither, und schlieBen 
sich an leichte Fille mindestens ebenso oft an wie an schwere. Am hiu- 
figsten ist die Lahmwng des weichen Gaumens. Die Sprache wird naselnd, 
das Schlucken erschwert, und wegen mangelhaften Abschlusses des Nasen- 
rachenraumes beim Schlucken kommt bei jedem Schlingakt Fliissigkeit 
wieder zur Nase heraus. Dabei zeigt die Rachenschleimhaut meist eine 
herabgesetzte Sensibilitét und hat ihre Reflexerregbarkeit verloren. Ferner 
kommen ein- und doppelseitige Stimmbandlihmungen vor, ebenfalls oft mit 
Aniisthesie der Rachenschleimhaut verbunden, Augenmuskelldhmungen, na- 
mentlich Lahmungen der Akkommodation (sich kundgebend durch undeut- 
liches Sehen in der Nahe), und am seltensten Laihmungen der Rump{muskeln 
(insbesondere der Bauchdeckenmuskeln) wnd Eztremitiéten, die sehr aus- 
gebreitet werden kénnen. Zuweilen vereinigen sich mehrfache Lahmungen 
gleichzeitig miteinander. So beobachtet man namentlich oft gleichzeitig 
Lahmung des weichen Gaumens und Akkommodationslahmung. In manchen 
Fallen entwickelt sich an den Beinen keine Lihmung, aber eine ausgesprochene 
Ataxie, mit oder ohne gleichzeitige Parese der Beine. Der Gang wird in diesen 
Fallen sehr unsicher und schwankend; die Sehnenreflexe sind fast immer 
erloschen, die Sensibilitat dagegen ist gar nicht oder nur in geringem Grade 
beteiligt. Sehr selten treten nach der Diphtherie auch Kontrakturzustdnde 
(besonders in den Handen), Sprachstérungen und Blasenschwéiche auf; zu- 
weilen beobachtet man eine zuriickbleibende Schlinglahmung, so dab die 
Kinder wochenlang mit der Schlundsonde ernahrt werden miissen. Sehr 
bemerkenswert ist es, daB nicht nur bei fast allen erwaihnten nervésen Nach- 
krankheiten, sondern hiufig auch in solchen Fallen, wo gar keine sonstigen 
nervosen Erscheinungen auftreten, die Patellarreflece nach Ablauf der Diphtherie 
verschwinden und erst nach einigen Wochen oder erst nach Monaten wieder 
zum Vorschein kommen. — Was die anatomischen Ursachen dieser Zustinde 
betrifft, so handelt es sich aller Wahrscheinlichkeit nach in fast allen diesen 
Fallen, und: zwar nicht nur bei den ostdiphtherischen Lahmungen, sondern 
auch bei der postdiphtherischen Atawie, um Degenerationszustinde in den 
betreffenden peripherischen Nervengebieten (vgl. in Bd. II das Kapitel tiber die 
»yprimare multiple Neuritis«). Hervorgerufen werden diese Degenerationen 
wahrscheinlich durch die chemische Giftwirkung der Diphtherietoxine. Von 
Interesse ist es, da8 man auch experimentell bei Tieren durch diphtherische 
Toxinwirkung Lahmungen hervorgerufen hat (Roux und Yersin u. a.). Die 
Prognose aller nervésen Nachkrankheiten der Diphtherie ist im allgemeinen 
eine giinstige, und selbst in schweren Fallen tritt meist nach Verlauf einiger 
Wochen oder Monate schlieBlich véllige Heilung ein. Auch dieser Umstand 
stimmt mit der peripherischen Natur der Erkrankung tiberein. In hohem 
Grade gefihrlich sind nur die seltenen Lihmungen der Atemmuskeln (Zwerch- 
fell), anhaltende Lahmungen der Schlingmuskulatur und die oben erwahn- 
ten akuten Herzlahmungen. 
Diagnose. Diagnostische Irrtiimer kommen _ bei der Diphtherie nach 
zwei Richtungen hin vor. Linerscits werden einfache lakuniére und nekroti- 
sierende Anginen, insbesondere auch die sog. PLaur-Vincentsche Angina 
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(s. d.), nicht selten fiir Diphtherie erklirt, wodurch den Eltern und An- 
eehérigen der Kinder ein unnétiger Schrecken verursacht wird, anderer- 
seits kénnen die leichteren Formen diphtherischer Erkrankung nicht als 
solche erkannt werden, wodurch zuweilen notwendige Vorsichtsmabregeln 
versiumt werden. Die rein klinische Untersuchung, also vor allem die ein- 
fache Inspektion des Rachens, ist nicht imstande in allen Fallen eine sichere 
Entscheidung zu treffen, obwohl ein geiibtes Auge gewif in sehr vielen Fallen 
ohne weiteres die Diagnose Diphtherie, in anderen Fallen die Diagnose einer 
lakuniren Angina (s. d.) stellen kann. Manche Arzte behaupten, die echte 
Diphtherie an einem eigenartigen siiflich-leimartigen Geruch aus der Mund- 
héhle erkennen zu kénnen. Handelt es sich um echte kruppés-membranése 
Auflagerungen oder Einlagerungen, die auch auferhalb der Tonsillen die 
Schleimhaut des weichen Gaumens oder der Uvula betreffen, so ist die 
Diagnose der Diphtherie meist sicher, wihrend andererseits die punktfor- 
migen lakuniren Pfrépfe der Tonsillitis lacunaris sich meist leicht eben- 
falls als solche erkennen lassen. Allein durch die zahllosen bakteriolo- 
gischen Untersuchungen der letzten Jahre ist es unzweifelhaft sichergestellt, 
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Fig. 16a. Fig. 16b. 


Diphtheriebazillen. Farbung mit milchsaurem Methylenblau. 
a) Tonsillenabstrich. b) 14stiindige Reinkultur. 


daB die Diphtherie zuweilen auch in der Form leichterer citrig-katarrhalischer 
oder lakunarer Entziindung (s. 0.) auftritt, wo dann die sichere Diagnose 
nur auf Grund des Bazillennachweises erfolgen kann. Falls letzterer nicht 
méglich ist, empfiehlt sich immerhin — zumal bei Erkrankungen von Kin- 
dern — eine gewisse Vorsicht. In diagnostischer Hinsicht ist die Tatsache 
bemerkenswert, da8 auch lakuniére Anginen mit hohem Fieber iiber 40° 
meist nicht diphtherischer Natur sind. Lakunire Anginen mit niedrigem 
Hieber sollten aber stets zur Vorsicht und zur Vornahme einer bakteriolo- 
gischen Untersuchung auffordern. 

Die bakteriologische Diagnose der Diphtherie geschieht zunachst durch 
Farbung eines Abstrichpraparates mit Lorrterschem alkalischen Methylen- 
blaw oder mit malchsaurem Methylenblau (Aq. dest. 100,0, Methylenblau 0,2, 
acid. lactic. gtt. 10). Die jiingeren Diphtheriebazillen (Fig. 14 u. 16) zeich- 
nen sich in charakteristischer Weise durch die leichte keulenférmige oder 
keilférmige Verdickung ihres einen Endes oder auch beider Enden aus. 
Dabei sind sie oft leicht gekriimmt und liegen divergierend und sich kreu-’ 
zend regellos durcheinander, vielfach in einzelnen Haufen oder »Nestern« 
angeordnet. Die alteren Bazillen sind etwas langer, an ihren Enden starker 
verdickt, wodurch sie eine keulenférmige Gestalt erhalten. Oft zeigen sie 
anscheinend einen segmentdren Zerfall. Die Diphtheriebazillen sind unbeweg- 
lich und lassen keine Sporenbildung erkennen. Sie sind Gram-positiv. Fiir 
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die Diagnose weiter entscheidend ist die Zitchtung der Bazillen auf Lorrrer- 
schem Blutserum. Die Diphtheriebazillen bilden in den Kulturen kleine 
stearinweiSe Trépfchen von charakteristischem Aussehen bei schwacher mikro- 
kopischer VergroSserung. Zur Unterscheidung der echten Diphtheriebazillen 
von den ahnlichen sogenannten Pseudodiphtheriebazillen dient die Farbung 
der Bazillen aus einer frischen Kultur mit der von M. Nutsser angegebenen 
Methode (Doppelfarbung mit Methylenblau und Bismarckbraun). Bei An- 
wendung dieser Methode farben sich die Bazillen braun, die Koérnchen an 
ihren Enden dunkelblau (s. Fig. 15). Bei der oben erwahnten Farbung mit 
milchsaurem Methylenblau treten die Polkérner ebenfalls deutlich hervor. 

Prognose. Auch den Laien ist die zweifelhafte Prognose der echten 
Diphtherie allgemein bekannt. Gerade der Umstand, da8 so hiufig die best- 
entwickelten und gesundesten Kinder der Krankheit zum Opfer fallen, ver- 
kniipft in vielen Familien den Namen der Diphtherie mit den traurigsten 
Erinnerungen. Freilich gibt es zahlreiche leichte Erkrankungen, wo schon 
nach 1—2 Wochen, und auch schwerere Diphtherien, wo nach 3—4 Wochen 
Genesung eintritt. In der Mehrzahl der Falle, bei denen der Proze8 auf den 
Larynx sich ausbreitet oder bei denen die Symptome einer schweren Allgemein- 
infektion ,auftreten, muBte die Prognose aber bisher als sehr ernst hingestellt 
werden. rst durch die in neuerer Zeit eingefiihrte Serumbehandlung ist 
die Prognose auch der schweren Diphtheriefalle anscheinend wesentlich 
giinstiger geworden. In friiherer Zeit, vor der Serumbehandlung, galt es 
als ein verhiltnismaBig giinstiges Resultat, wenn von den tracheotomierten 
diphtheriekranken Kindern in den Spitalern die Halfte genas! Zu manchen 
Zeiten starben 60—70% aller operierten Kinder. Jetzt ist dagegen die 
Mortalitat der tracheotomierten und zugleich mit Serum behandelten Kinder 
auf etwa 25% oder noch mehr zuriickgegangen, und hierbei handelt es sich 
nur um schwere Faille, die meist erst spat zur Serumbehandlung kommen. 
Noch weit giinstiger zeigt sich die Besserung der Prognose’ durch die Serum- 
behandlung, wenn man die Gesamtmorbiditat und Mortalitét der Diphtherie 
vor und nach der Einfiihrung dieser Behandlungsmethode miteinander ver- 
eleicht (HEUBNER, WIDERHOFER, BAGINSKY U. a.). 

Im allgemeinen ist die Erkrankung an Diphtherie um so ernster anzu- 
sehen, je jiinger das Kind ist. Im spateren Kindesalter (etwa nach dem 
achten bis zehnten Lebensjahre) nimmt die Zahl der lebensgefahrlichen Er- 
krankungen an Diphtherie bedeutend ab. Worin die Gefahren der Krankheit 
bestehen und wie sie erkannt werden, geht aus der Beschreibung der Sym- 
ptome zur Geniige hervor. Noch einmal hervorheben wollen wir nur, da auch 
in scheinbar leichten Fallen die, wenn auch gliicklicherweise nur selten ein- 
tretende Gefahr plétzlicher Herzlihmung stets zu groBter Vorsicht auffordert. 

Therapie. Die Anwendung des Heilserums bei der Diphtherie beruht 
auf der zuerst von Bearine im.Anschlu8 an die wichtigen Entdeckungen 
von Pasreur, BucHNer u. a. hervorgehobenen Tatsache, da sich im Blut- 
serum von Tieren (Schafe, Ziegen, Pferde u. a.), die mit kiinstlich ab- 
geschwachten Kulturen von Diphtheriebazillen infiziert wurden, gewisse 
Schutzstoffe (»Antitoxine«) entwickeln, Hat das Tier die leichtere Infektion 
iiberstanden, so ist es weniger empfanglich gegen eine schwerere Infektion 
und kann schlieBlich durch fortgesetzte Impfungen auch gegen die schwerste 
Infektion véllig immunisiert werden. Das Blutserum von solchen immuni- 
sierten Tieren (in den Serumanstalten werden jetzt fast nur Pferde zur 
Gewinnung des Heilserums benutzt) kann nun zur Behandlung von diph- 
theriekranken Menschen angewandt werden. Das Diphtherie-Toxin, welches 
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iibrigens wahrscheinlich keine einheitliche Substanz ist, wurde von LOFFLER 
und von Roux und Jersrn entdeckt. Es ist ein richtiges Sekretionsprodukt 
der Diphtheriebazillen, kein Bestandteil der Bazillensubstanz selbst. Um 
ein bestimmtes MaB fiir die Toxin- und Antitoxinmengen zu gewinnen, be- 
zeichnet man nach Enruion als T'oxineinheit diejenige Giftmenge, die gerade 
hinreicht, um ein Meerschweinchen von 250 Gramm in vier Tagen zu téten. 
Enthalt eine Toxinlésung in einem Kubikzentimeter 100 Toxineinheiten, 
so bezeichnet man sie als Normalgiftlésung. Ein Heilserum, von dem 
gerade 1 com imstande ist, die Wirkung von 1 ccm Normalgiftlésung zu 
neutralisieren, wird als Normalserum bezeichnet. Sein Gehalt an Antitoxin 
im Kubikzentimeter stellt eine »IZmmunititseinheitc (1 1.-E.) vor. Eine 
Flasche Hichster Serum z B. mit 5 ccm »200fachen Serums« enthalt 
also 1000 I.-E. Die Behandlung geschicht einfach in der Weise, dai das 
»Heilserum« mit einer sorgfaltig desinfizierten Spritze unter die Haut des 
diphtheriekranken Kindes injiziert wird, am besten an der vorderen Brust- 
wand oder an den Oberschenkeln. Da die Menge des zu injizierenden Serums 
meist einige Kubikzentimenter betragt, so sind hierzu besonders angefertigte, 
nicht zu kleine Injektionsspritzen (am besten nach Art der Pravazschen 
Spritzen mit Asbestkolben) zu gebrauchen. Es versteht sich von selbst, 
daS die Injektionen nach allen Regeln der Aseptik ausgefiihrt werden miissen. 
Die Spritze mit der Kaniile wird durch Auskochen desinfiziert, die Haut 
an der Injektionsstelle wird sorgfiltig mit Alkohol und Ather gereinigt oder 
' mit Jodtinktur desinfiziert. Recht empfehlenswert sind nach unseren Er- 
fahrungen auch intramuskuldre Injektionen in die Glutaien. Das Heil- 
serum wird gegenwirtig von verschiedenen Fabriken in gleich zuverlassiger 
Weise hergestellt. Wir selbst haben fast ausschlieBlich das Praparat der 
Hoéchster Farbwerke angewandt, das in drei verschiedenen Dosierungen in 
den Handel kommt. Die Heildosis Nr. I enthalt 600 L-E., Nr. IT enthalt 
1000 I.-E. und Nr. III enthalt 1500 I.-E. AuBerdem werden neuerdings 
noch besondere hochwertige Heilsera hergestellt, von denen die Flaschchen 
3000—8000 I.-E. enthalten. Wahrend man frither gewéhnlich nur 1000 oder 
1500 J.-E. einspritzte, nimmt man jetzt haufig von Anfang an héhere Dosen 
(3000 L-E. und noch mehr). Namentlich in schweren Fallen wird man 
von vornherein die héheren Dosen anwenden. Bei schwerster septischer 
Diphtherie kann man versuchen, hochwertiges Serum intravends einzu- 
spritzen. — Je friher man das Heilserum in geniigender Dosis anwendet, 
um so giinstiger ist der Erfolg. Man soll daher in schwereren, aber zweifel- 
haften Fallen nicht erst das Ergebnis der bakteriologischen Untersuchung 
abwarten, sondern méglichst bald Heilserum injizieren. Je nach der 
Schwere des Falles und je nach dem Verlauf wird dieselbe Einspritzung 
oder eine schwachere Dosis wihrend der nachsten 12—24 Stunden noch 
einmal wiederholt. Der giinstige Einflu8 des Serums zeigt sich vor allem 
daran, daf die Affektion nach der Einspritzung nicht weiter fortschreitet. 
Die bereits vorhandenen kruppésen Belage stoBen sich im Verlaufe der 
nichsten 4—5 Tage ab. Die Wirkung des Serums ist eine antitowische, 
keine bakterielle. Das Antitoxin des Serums schiitzt die Kérperzellen vor 
den Wirkungen des Diphtheriegiftes. Dadurch verhindert es auch dié 
weitere Ausbreitung der Krankheit. 

Eine schddliche Wirkung kommt den Seruminjektionen nicht zu. Die 
zuweilen nach der Injektion auftretenden Folgeerscheinungen sind nicht Wir- 
kungen des ganz unschadlichen Antitoxins, sondern des artfremden Serum- 
elweibes. Bemerkenswert sind die Serwm-Exantheme (Urtikaria, masernahn- 
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licher Ausschlag), die etwa 1—11/. Wochen nach der Kinspritzung entstehen, 
zuweilen mit Fieber, allgemeinem Unwohlsein und Gliederschmerzen  ver- 
bunden sind. Gelegentlich treten auch in der Umgebung der Injektions- 
stelle schon friihzeitig Exantheme auf. — Da8 auch bei der Serumtherapie 
noch Todesfalle an Diphtherie vorkommen, ist sicher. Zum Teil handelt 
es sich um Fille, die zu spat in Behandlung kommen, oder um Erkrankungen 
an einer septischen Mischinfektion. Ein véllig abschlieBendes Urteil iiber 
den Wert der Serumtherapie ist zurzeit tiberhaupt noch nicht méglich. Es 
1a6t sich auch nicht in Abrede stellen, da8 die Erfolge der Serum-Einspritzungen 
in einzelnen schweren Epidemien weit weniger giistig waren, als es sonst 
den Anschein hatte. Aber immerhin spricht die tiberwiegende Mehrzahl der 
bisherigen Erfahrungen zwgwnsten der Beurineschen Methode. Uberblicken 
wir alle Entdeckungen der letzten Jahre auf dem Gebiete der Serumforschung 
und der verwandten Forschungszweige, so darf man wohl mit Recht die 
Hoffnung hegen, da8 wir Arzte an dem Anfang einer ganz neuen Ara fiir die 
Behandlung der Infektionskrankheiten stehen. 

Von gréSter praktischer Wichtigkeit ist es, da8 die Serumbehandlung 
so fruh wie méglich angefangen wird. Die giinstigsten Erfolge sieht man 
bei den an den allerersten Krankheitstagen behandelten Kindern. In diesen 
Fallen scheint auch das Auftreten von nachtraglichen Lahmungen erheblich 
seltener zu sein. Eine gleichzeitige drtliche Behandlung der erkrankten Stellen 
im Rachen ist unnétig. Manche Arzte empfehlen drtliche Einpinselungen 
mit Heilserum. ZweckmaBig ist die Anwendung eines Spray von einfachem 
Wasser oder von Kochsalzlésung am Bette des Kranken. Von desinfizieren- 
den Spiilungen des Mundes und Gurgelungen kann man meist ganz absehen. 
Nur auf die allgemeine Reinhaltung und Pflege der Mundhdhle ist natiirlich 
Gewicht zu legen. Au8erlich kann man eine Eisblase oder auch heiSe und 
PrieBnitzsche Umschlige um den Hals anwenden. Innere Mittel (Kalium 
chloricum, Jodkalium usw.) sind unnétig. — Ferner ist es wichtig, die Er- 
néhrung der Kinder sorgfaltig zu tiberwachen, um deren Kraftezustand zu 
erhalten. Milch, Eier, Fleischsaft, kleine Mengen Wein u. dgl. sind am 
meisten empfehlenswert. 

Ist der Kehlkopf befallen und tritt trotz der Seruminjektion eine Er- 
stickungsgefahr ein, so ist die T'racheotomie das einzige Mittel, von dem noch 
Hilfe zu erwarten ist. Die Tracheotomie ist nie durch die Krankheit als 
solche oder durch die Schwere des Falles an sich indiziert, sondern nur durch 
eine bestehende mechanische Larynastenose. Die Stellung der Indikation zur 
Tracheotomie ist im Einzelfalle daher durchaus nicht immer ganz leicht. 
Namentlich bei schwerem Allgemeinzustande, bei bereits schlechter Respiration 
ist das Urteil tiber eine etwa bestehende Larynxstenose manchmal recht schwer. 
Ist der Krupp bereits auf die Bronchien fortgeschritten, so kann die Tracheo- 
tomie keinen nennenswerten Erfolg haben, ebensowenig in den Fallen, in 
welchen die Schwere der Allgemeininfektion oder beginnende Herzparalyse 
die Gefahr bedingt. Daf die Prognose auch bei den tracheotomierten Diphtherie- 
kindern nach Einfiihrung der Serumbehandlung eine bessere geworden ist, 
haben wir bereits oben erwahnt. Uber die Ausfiihrung der Tracheotomie und 
liber die Nachbehandlung nach derselben vergleiche man die Lehrbiicher 
der Chirurgie. Daselbst findet man ebenso das Nétige tiber die sogenannte 
Intubation des Larynz. ee 

Treten schwerere Lungenerscheinungen zur Diphtherie hinzu, so sind 
vor allem feuchte oder hei®e Einwicklungen des ganzen Kérpers oder lau- 
warme Bider mit kithlen UbergieSungen anzuwenden. Derartige Hautreize 
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wirken auf das gesamte Nervensystem erfrischend und belebend ein und 
sind daher auch in den schweren Fallen mit sekundirer septischer Infektion 
zu versuchen. AuBerdem ist bei septischer Diphtherie vor allem der Zustand 
des Herzens zu beachten. Man versucht wenigstens nach Méglichkeit der 
drohenden Herzparalyse durch eizmittel (Wein, Kampfer, Strophanthus) 
vorzubeugen. In allen Fallen von Diphtherie, wo auch nur die geringsten 
Zeichen von Schwiiche und Arythmie des Herzens auftreten, ist gréBte Vor- 
sicht dringend geboten. Die Kinder miissen méglichst lange vollig ruhig im 
Bett bleiben und in der sorgfaltigsten Weise ernahrt und gepflegt werden. 

Die diphtherischen nervisen Nachkrankheiten behandelt man am besten 
mit dem konstanten Strome. Von inneren Mitteln empfehlen sich die Hisen- 
praparate und auBerdem Nua vomica oder Strychnin (unter Umstainden sub- 
kutan zu 0,001—0,002). Man hat behauptet, daS auch bei schon bestehen- 
den nervésen Erscheinungen die Einspritzung von Antitoxin-Serum einen 
giinstigen Einflu8 habe. Mit Sicherheit laBt sich dies aber nicht erweisen. 

Die Prophylaxe der Diphtherie erfordert, da man jedes diphtheriekranke 
Kind méglichst streng von gesunden Kindern absondert. Da auch nach 
dem Ablauf der Krankheit noch mehrere Wochen lang virulente Diphtherie- 
bazillen in der Mund- und Rachenhdhle zuriickbleiben kénnen, so ist die 
Isolierung nicht zu friih zu unterbrechen. Alle mit dem kranken Kinde in 
Beriihrung gekommenen Gegenstinde (Betten, Spielsachen) miissen ebenso 
wie das ganze Krankenzimmer sorgfaltig desinfiziert werden. Nach Benrines 
Angaben kann durch die Injektion einer kleinen Dosis von Heilserum (etwa 
200—500 Antitoxineinheiten) ein gesundes Kind etwa 2—3 Wochen lang 
vor einer Diphtherieinfektion sicher geschiitzt werden. Ein bestimmtes Ur- 
teil hieriiber ist natiirlich sehr schwer zu gewinnen und es mu daher einst- 
weilen noch dem besonderen Ermessen des Arztes iiberlassen bleiben, in 
welchen Fallen er prophylaktische Seruminjektionen vornehmen will. 

Aus der Uberwachung zu entlassen ist ein Kind erst dann, wenn durch 
die bakteriologische Untersuchung keine Diphtheriebazillen mehr im Rachen 
zu finden sind. Bei den eigentlichen » Bazillentrigern« gelingt es oft trotz 
aller Versuche nicht, die Bazillen vollstindig aus der Mundhéhle zu ent- 
fernen. Man mu8 sich dann mit allgemeinen Vorsichtsmabregeln begniigen. 


Klftes Iapitel. 
Influenza. 


( Grippe.) 

Die Influenza ist eine eigenartige, vor allem durch die zuweilen ungemein 
groBe Ausbreitung ihrer Epidemien ausgezeichnete akute Infektionskrankheit. 
Wahrend oft Jahre und Jahrzehnte vergehen, ohne da8 sich die Krankheit 
in besonderer Weise bemerkbar macht, treten dann mit einem Male die Er- 
krankungen in solcher Haufigkeit auf, daB der gréBte Teil der Bevélkerung 
befallen wird und man in der Tat von einer »pandemischen« Ausbreitung . 
der Krankheit sprechen kann. Derartige Pandemien der Influenza lassen sich 
mit Sicherheit bis ins 16. Jahrhundert zuriickverfolgen. Im jetzigen Jahr- 
hundert durchzog die Influenza wahrend der Jahre 1830—1833 fast ganz 
Asien und Europa. Dann traten spiter noch zahlreiche kleinere Epidemien 
auf, die aber so wenig allgemeines Interesse erregten, da8 die Krankheit 
bei ihrem letzten pandemischen Auftreten im Winter von 1889 auf 1890 
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vielen Arzten zuerst fast ganz unbekannt war. Seit jener Zeit scheint dic 
Krankheit bis jetzt nicht wieder ganz erloschen zu sein, da sowohl ein- 
zelne Falle als auch kleinere Gruppen von Erkrankungen noch immer be- 
obachtet werden. 

Atiologie. Die organisierten Krankheitserreger der Influenza sind mit 
gréBter Wahrscheinlichkeit die von R. Pretrrer entdeckten Inflwenzabazillen. 
Sie werden in dem Bronchialsekret von Kranken mit der »katarrhalischen 
Form« der Influenza (s. u.) regelmaBig gefunden, teils frei im Schleim, teils 
(besonders in den spiteren Zeiten der Krankheit) in den Eiterzellen liegend, 
und stellen eine bestimmte Art sehr kleiner Bazillen mit abgerundeten, stirker 
farbbaren Enden dar. Sie wachsen nur auf hamoglobinhaltigen Nahrbéden, 
z. B. auf Agarplatten, die mit Blut bestrichen sind. Beim Hintrocknen 
sterben die Influenzabazillen rasch ab, ebenso in Wasser. 

Die Infektion erfolgt aller Wahrscheinlichkeit nach meist durch Ein- 
atmung der Krankheitserreger. Offenbar miissen die Influenzabazillen zu 
gewissen Zeiten in ungeheurer Ausbreitung auftreten, so da8 sie tiber groBe 
Landerstrecken hin alliiberall ausgestreut 
werden. Da das Krankheitsgift auch 
durch cinen an Influenza erkrankten 
Menschen an einen anderen, bis dahin 
von der Influenza freien Ort verschleppt 
werden kann, ist nach manchen Beobach- 
tungen tiber das Auftreten der Krankheit 
in geschlossenen Anstalten, Kléstern 
u. dgl., sehr wahrscheinlich. Immerhin 
spielt aber die direkte Kontagion durch 


Anhusten u. dgl. eine verhiltnismabig , et Sa 
6 is é 5 nfluenzabazillen aus einem bronchopneumo- 
geringere Rolle gegeniiber der idurekt- nischen Sputum. 


kontagiosen Ausbrettung der Krankheit, da 
offenbar zur Zeit einer Influenzaepidemie die Gelegenheit zur EKinatmung 
von Krankheitskeimen allerorts gegeben ist. 

Von besonderen prédisponerenden Ursachen kann man bei der Influenza 
kaum sprechen, da zur Zeit einer starken Epidemie tiberhaupt der weitaus 
eréBte Teil der Bevélkerung, Gesunde und schon vorher Kranke, Kraftige 
und Schwache befallen werden. Das Geschlecht macht jedenfalls gar keinen 
Unterschied, das Alter nur insofern, als gerade bei kleinen Kindern in den 
ersten Lebensjahren die Krankheit seltener beobachtet wird, als bei alteren 
Kindern und bei Erwachsenen. Daf Erkiltungen keine ursachliche Bedeutung 
haben, ergibt sich aus dem haufigen Auftreten der Influenza bei schon vorher 
bettlagerigen Kranken. 

Zu bemerken ist schlieBlich noch, daB auch Tiere, besonders Pferde, von 
der Influenza befallen werden kénnen. Doch ist es bis jetzt noch zweifelhatt, 
ob alle mit diesem Namen bezeichneten Erkrankungen bei Tieren auch wirklich 
mit der echten Influenza identisch sind. x 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die beste Ubersicht tiber die héchst 
mannigfaltigen Erscheinungen der Krankheit gewinnt man, wenn man im 
Auge behalt, daB die Influenza teils gewisse drtliche Erkrankungen mit ort- 
lichen Symptomen, teils eine ausgesprochene infektidse (bzw. toxische) All- 
gemeinerkrankwng des Kérpers hervorruft.._ Je nach dem Vorwalten der einen 
oder der anderen Gruppe dieser Symptome*und je nach der besonderen Form 
der 6rtlichen Erkrankung bietet das allgemeine Krankheitsbild nicht geringe 
Verschiedenheiten dar. 
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Der Anfang der Influenza ist meist ein ziemlich plotzlicher. In der Regel 
beginnen die ausgesprochenen Fille mit ziemlich hohem Feber, dessen Kintritt 
mit Frost verbunden ist, mit heftigen Kopfschmerzen, groBer allgemeiner 
Mattigkeit und meist ziemlich starken Riicken- und Kreuzschmerzen. Die 
Hinfilligkeit der Kranken kann dabei eine so groBe sein, daS selbst kraftige 
Personen sofort bettligerig werden. Schwerere Nervensymptome (Benommen- 
heit, Delirien) kommen nur ausnahmsweise vor. Zuweilen, aber nicht gerade 
hiufig, tritt anfanglich Erbrechen ein. Mit den Riickenschmerzen verbin- 
den sich oft auch Schmerzen in den Muskeln und Gelenken der Extremitaten. 
Recht charakteristisch sind auch die driickenden Schmerzen in den Augen, 
welche namentlich bei Bewegungen der Augen fiihlbar werden und daher 
wahrscheinlich in den auBeren Augenmuskeln ihren eigentlichen Sitz haben. 
Die Milz ist zuweilen etwas geschwollen; starkere Anschwellungen der Milz 
kommen aber nur ausnahmsweise vor. . # 

Beschrinken sich die Krankheitserscheinungen auch in der Folgezeit 
im wesentlichen auf die genannten Allgemeinsymptome — Fieber, Mattigkeit, 
Kopfschmerzen, Muskelschmerzen —, so kann man von einer »typhdsen Form« 
der Krankheit sprechen. Meist machen sich daneben aber doch auch bald 
vewisse drtliche Symptome geltend, und zwar ist es vorzugsweise der Respira- 
tionsapparat, welcher von dem KrankheitsprozeB ergriffen wird. Doch zeigen 
sich auch hierbei ziemlich groBe Verschiedenheiten, indem bald nur die oberen 
Teile der Respirationswege (Nase, Kehlkopf, Trachea), bald von vornherein 
die feineren Bronchien ergriffen sind. Im ersteren Falle besteht starker 
Schnupfen, nicht selten mit Konjunktivitis verbunden, oder Heiserkeit, im 
anderen Falle Husten, bedingt durch eine auskultatorisch leicht nachweisbare 
trockene Bronchitis, vorzugsweise in den unteren Lungenlappen. ‘Treten 
die genannten értlichen Erscheinungen gegentiber den Allgemeinsymptomen 
besonders stark in den Vordergrund, so spricht man von der »katarrhalischen 
Form« der Influenza. 

Weit seltener, als in den Luftwegen, lokalisiert sich die Influenza in dem 
Digestionsapparat (»gastro-intestinale Form« der Influenza). Hierbei treten 
neben den mehr oder weniger stark ausgepragten Allgemeinsymptomen starke 
Erscheinungen von seiten des Magens und Darmkanals auf, insbesondere 
Ubelkeit mit anhaltendem Erbrechen, Durchjiille, Leibschmerzen u. dgl. Ein- 
mal beobachteten wir auch Jkterus. Zu erwahnen ist noch die haufige Rétung 
der vorderen Gaumenbégen und die Schwellung der Papillen an der Zungen- 
spitze (FRANKE). 

In eigentiimlicher Weise gestaltet sich das allzemeine Krankheitsbild, 
wenn die schon oben erwaihnten Schmerzen im Riicken, Kreuz und in den 
Extremitéten in ungewohnlicher Heftigkeit andauern (»rheumatoide Form«). 
Wahrscheinlich sind die Muskeln und die Muskelansi&tze der Hauptsitz 
dieser Schmerzen, welche so heftig sein kénnen, daB die Kranken garnicht 
wissen, wie sie liegen sollen, und zuweilen laut jammern und klagen. 
Namentlich die Kreuzgegend, die Oberarme, die Knie, Unterschenkel, ferner 
die Augen sind der Sitz lebhaftester Schmerzempfindungen. Objektive Ver- 
dnderungen der schmerzenden Teile, insbesondere Gelenkanschwellungen, 
werden fast niemals beobachtet. Auch die Nervenstimme sind nur aus- 
nahmsweise gegen Druck besonders empfindlich. Dagegen zeigen die schmer- 
zenden Muskeln meist eine deutliche Abschwachung ihrer Kraft. 

Die Gruppierung der Verlaufsweisen der Influenza in die genannten vier 
Formen erleichtert die Ubersicht itber die mannigfaltigen Symptome der 
Krankheit. Man darf aber die Trennung in die einzelnen Formen nicht zu 
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streng durchfithren wollen, denn in Wirklichkeit kommen zahlreiche Falle 
der Krankheit vor, welche Ubergangsformen und Kombinationen der ein- 
zelnen Symptomgruppen darbieten. Dazu kommt, daB man bei allen Formen 
noch levchte und schwere Erkrankungen unterscheiden mu8, indem auch bei 
der Influenza, wie bei den meisten anderen Infektionskrankheiten. neben 
den ausgesprochenen Fallen zahlreiche rudimentire und leichte, nur durch 
das Vorhandensein der Epidemie zu deutende Falle vorkommen. 

Die Dauer der Krankheit 1a8t sich am besten nach der Dauer des Fiebers 
bestimmen. Nur in den leichteren Fallen fehlt das Fieber ganz oder zeigt 
sich nur in geringen abendlichen Steigerungen. In der Regel besteht ein 
mittelhohes Fieber, etwa zwischen 38,5° und 39,5° schwankend, obwohl 
auch héhere Steigerungen bis 40,0° und dariiber nichts Seltenes sind. Im 
Beginn aller schwereren Erkrankungen steigt das Fieber rasch an. Nach 
mehrtagiger (4—7tigiger) 
Dauer kann es in beinahe 
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den Lungen, sinkt das : eran ce 
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haltnismaBig haufig ma- 
chen sich in der Gesamt- 
kurve des Fiebers zwei 
oder mehrere Abschnitte 
bemerkbar (s. Fig. 18), 
indem z. B. das anfing- 
lich hohe Fieber am 
zweiten oder  dritten 
Krankheitstage _ sinkt, 


dann eine fast fieberfreie Fig. 18. 

Zeit von 2 Tag en folg Ee ae einer zweigipfligen Fieberkurve bei pullnonms: Diezweite 
Erhebung entsprach dem Hintritt einer leichten katarrhalischen 

darauf aber von neuem Pneumonie. (Erlanger medizinische Klinik.) 


ein hohes Ansteigen der 

Temperatur stattfindet. Diesem Wechsel der Fieberverhiltnisse entsprechen 
meist auch Schwankungen im sonstigen Krankheitsverlaufe. — Das Herz ist 
bei der Influenza nicht selten in hervorragendem Mage beteiligt. Die Puls- 
frequenz ist in der Regel verhaltnismaBig hoch. Bei Personen mit schon 
vorher muskelschwachem Herzen und namentlich bei Alteren Personen 
entstehen haufig Zustinde von bedrohlicher Herzschwache (Arythmie, Dila- 
tation), die sogar lebensgefahrlich werden kénnen. 

Die Gesamtdauer der einfachen unkomplizierten Influenza betragt in den 
leichten Fallen etwa eine halbe, in den schwereren Fallen 1—11/, Wochen. 
Freilich mu8 hier hinzugerechnet werden, daB die Rekonvaleszenz nicht selten 
eine auffallend langsame ist, so da8 die Nachwehen der Krankheit sich noch 
wochenlang durch eine gewisse Mattigkeit, durch Schmerzhaftigkeit der 
Muskeln u. dgl. bemerkbar machen. Zuweilen treten auch vollstandige Riick- 
fdlle auf, so da8 unmittelbar oder kurze Zeit nach dem Uberstehen der Krank- 
heit die Erscheinungen von neuem auftreten. Die besondere Form der Krank- 
heit kann hierbei wechseln, so daB z. B. der Riickfall einer Influenza mit 
vorwiegenden Allgemeinerscheinungen in ausgesprochen katarrhalischer Form 
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auftritt. Auch zweimalige oder noch haufigere, durch einen laingeren Zeit- 
raum voneinander getrennte Erkrankungen an Influenza kommen nicht 
sehr selten vor. 

Komplikationen und Nachkrankheiten. Wahrend alle bisher besprochenen 
Erscheinungen der Influenza die unmittelbaren Wirkungen der urspriing- 
lichen Krankheitserreger sind, laBt sich die Mehrzahl der haufigen Kompli- 
kationen mit voller Sicherheit auf den Eintritt von Sekunddrinfektionen be- 
ziehen. Der von der Influenza befallene Kérper ist diesen letzteren im hohen 
Grade ausgesetzt, und die meisten gefihrlichen und langwierigen Falle der 
Influenza gewinnen diesen Charakter nur durch das Zustandekommen der- 
artiger Mischinfektionen. Vor allem sind es die Luwngen, in welchen sekundare 
Erkrankungen am haufigsten auftreten, zuweilen schon in den ersten Krank- 
heitstagen, nicht selten auch erst spiter. Die Verhiltnisse liegen hier bei der 
Influenza ganz abhnlich wie bei den Masern und dem Keuchhusten: die ein- 
fache leichte Schleimhautaffektion gehért zum Wesen der urspriinglichen 
Erkrankung, die schwereren Lungenerkrankungen sind aber meist sekundare 
Komplikationen durch neu hinzutretende Krankheitserreger. Letztere sind 
auch bei der Influenza nicht stets dieselben. Nach den Untersuchungen 
von Ripsert, FINKLER u. a. sind vor allem Streptokokken und Pneumodiplo- 
kokken die eigentlichen Urheber der sekundaren Influenzapneumonien. Diese 
Pneumonien zeigen sich entweder als ausgedehnte katarrhalische Pnewmomen, 
besonders in den unteren Lungenlappen, oder seltener auch als kruppose 
Pneumonien mit charakteristischem Sputum. Ubrigens mu zugegeben 
werden, dafi auch die Influenzabazillen selbst lobulare Pneumonien erzeugen 
kénnen, die sich durch ihren stark eitrigen Charakter auszeichnen. Sie fiihren 
verhaltnismaBig haufig zu umschriebener AbszeBbildung in den Lungen. 
Nicht selten sieht man die schwere Influenza-Pneumonie als Riickfall bei 
einer scheinbar bereits gebesserten Influenza auftreten, unter erneutem An- 
steigen des Fiebers und oft verbunden mit lebensgefahrlicher Abnahme der 
Herzkraft und allgemeiner Schwiiche. — Tritt eine pneumonische Erkrankung 
zur Influenza hinzu, so beherrscht sie das gesamte Krankheitsbild. Die 
Kranken sind stark dyspnoisch, husten viel mit reichlichem Auswurf, sehen 
blaB oder zyanotisch aus, haben hohes Fieber, bis erst nach 2—3 Wochen 
die Erscheinungen allmihlich nachlassen. Dies sind die Influenzaerkrankungen, 
welche fiir altere und schon vorher schwichliche oder kranke Menschen lebens- 
gefaéhrlich werden. Manche Influenza-Pneumonien zeigen einen noch lang- 
wierigeren Verlauf, dauern 4—6 Wochen und langer, bis schlieBlich doch meist 
Heilung eintritt. Nur in einzelnen Fallen fiihrt die Erkrankung der Lungen 
zur Schrumpfung mit Bronchiektasenbildung, LungenabszeB u. dgl. Ver- 
haltnismaBig haufig schlieBt sich an die Influenzapneumonie ein starkeres 
pleuritisches Exsudat an, meist seréser, selten aber auch eitriger Natur. 

Von sonstigen Komplikationen sind vor allem noch die haufigen Mittelohr- 
entziimdungen zu erwahnen. Erheblich seltener sind schwerere Augenaffektionen 
(Keratitis). Mehrere Male beobachteten wir akute Nephritis, die aber stets 
einen leichten Verlauf nahm. Von Hautausschldgen ist der Herpes labialis 
eine haufige Erscheinung bei allen, auch den leichtesten Formen der Influenza. 
Sonstige Exantheme (Urtikaria, Roseolen) sind viel seltener. 

_ Manche der genannten Komplikationen kénnen auch nach dem Auf- 
héren des Fiebers und aller iibrigen Erscheinungen fortbestehen, so daB sie 
zu den Nachkrankheiten gerechnet werden miissen, so insbesondere die Ohr- 
und Augenaffektionen, nachbleibende Bronchitis, chronische Pneumonie u. a. 
Eine wichtige und fiir die Patienten lastige und schmerzhafte Nachkrankheit 
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ist die Furunkulose, zumal wenn einzelne Furunkel in der Achselhéhle, in der 
Umgebung des Afters u. dgl. sitzen. — Sehr haufig bleiben nach dem Auf- 
horen der Influenza noch langere Zeit newralgische Schmerzen im Trigeminus- 
gebiet, im Verlauf des Ischiadikus u. a. nach. Auch in den Muskeln, im Periost, 
in den Knochen kénnen sich lange andauernde schmerzhatte Stérungen ent- 
wickeln. In vereinzelten Fallen hat man schwerere nervise Nachkrankheiten 
(spinale Symptome, Psychosen, neurasthenische Zustinde) nach der Influenza 
beobachtet. Auch eine besondere Form der akuten hiimorrhagischen Enzephalitis 
(s. d. in Bd. I) steht zu der Influenza in Beziehung. SchlieBlich beobachtet 
man zuweilen im Anschlu8 an die Influenza dauernde Stérwngen der Herz- 
tatigkeit (Herzschwache, Labilitit und UnregelmaBigkeit des Pulses). Alle 
derartigen, oft recht langwierigen Folgezustinde sind von FRANKE unter 
der Bezeichnung »chronische Inflwenza« zusammengefaBt worden. Doch 
versteht es sich von selbst, dai mit dieser Diagnose kein MiBbrauch getrieben 
werden darf. 

Diagnose. Die Diagnose der Influenza ist im allgemeinen nicht schwer, 
wenn man es mit ausgebildeten Fallen zur Zeit einer Influenzacpidemie zu 
tun hat. Die charakteristischen Anfangssymptome (Fieber, Kopfschmerzen, 
Kreuzschmerzen) sind vor allem zu beachten. Ihr Eintritt ist ein viel 
schnellerer, als es z. B. beim Abdominaltyphus der Fall ist. In der spateren 
Zeit sind ebenfalls neben den katarrhalischen Erscheinungen die Allgemein- 
symptome und die verschiedenen Muskelschmerzen am meisten charakteristisch. 

Unsicherheiten und Irrtiimer der Diagnose entstehen dadurch, daB man 
einerseits zur Zeit einer Epidemie geneigt ist, fast alle vorkommenden katar- 
rhalischen und unbestimmten leichteren Erkrankungen als »Influenza« zu 
bezeichnen, wahrend man andererseits auSerhalb der Zeit einer Epidemie 
die vereinzelt auftretenden »imfluenzadhnlichen Falle« nicht sicher von den 
gewohnlichen akuten fieberhaften Bronchitiden u. dgl. unterscheiden kann. 
Von vornherein ist es sehr wohl méglich, da an sich verschiedenartige Krank- 
heitserreger zu ahnlichen leichteren akuten Erkrankungen der zuganglichen 
Schleimhaute fiihren. So mu man sich haufig in derartigen Fallen, welche 
stirker ausgesprochene Allgemeinerscheinungen, héheres Fieber u. dgl. zeigen, 
mit der Diagnose einer »infektidsen« Laryngitis, Bronchitis u. a. begniigen, 
ohne zunichst mit Sicherheit entscheiden zu kénnen, ob der Fall atio- 
logisch zur »Influenza« gehért oder nicht. Jedenfalls soll also in der Praxis 
mit der Diagnose »Influenza« kein MiSbrauch getrieben werden. Eine 
sichere Diagnostik kann nur die bakteriologische Untersuchung gewahren; 
doch stéBt diese zurzeit noch auf ziemlich groBe Schwierigkeiten. 

Prognose. Fiir vorher gesunde und kraftige Personen ist die Influenza 
keine gefahrliche Krankheit, selbst nicht in ihren schwereren Formen. Fir 
altere oder schon vorher kranke Personen kann sie aber ein bedenkliches 
Leiden werden. Kranke mit Herzfehlern, Lungenkranke, elende chronische 
Nervenkranke fallen ihr zuweilen zum Opfer, so daB die allgemeine Sterblich- 
keit zur Zeit einer groBen Influenzaepidemie stets eine nicht unbetracht- 
liche Steigerung erfahrt. Weitaus am gefihrlichsten sind die oben genannten 
schwereren Komplikationen von seiten der Lunge. Seltener fiihrt allgemeine 
Schwiche oder Herzschwiche zum Tode. Prognostisch beachtenswert sind 
auch die oben*erwahnten Nachkrankheiten. veaiahe 

Therapie. Ein spezifisches Mittel gegen die Krankheit ist nicht bekannt. 
Im allgemeinen wird man daher eine rein symptomatische Behandlung ein- 
schlagen. Gegen das anfingliche Fieber, die Kopfschmerzen und Kreuz- 
schmerzen tut das Antipyrin gute Dienste, zuweilen auch Phenazetin, Aspirin 
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und namentlich Salipyrin. Dieselben Mittel nebst narkotischen Kin- 
reibungen werden auch gegen die Muskelschmerzen_verordnet. TIn_ vielen 
Fallen, namentlich bei stirkeren katarrhalischen Erscheinungen, ist ein 
diaphoretisches Verfahren von guter Wirkung. ‘Treten schwerere Kompli- 
kationen von seiten der Respirationsorgane ein, so sind sie nach den allgemein 
iiblichen Regeln zu behandeln. Morphium, Kodein, Pulvis Dovert u. dgl. 
gegen starken Hustenreiz, Eapektorantien (Apomorphin, Senega), unter Um- 
stinden auch dufere Mittel (Eisblase, Umschlige, trockene Schrépfképfe u. dgl.) 
kommen am meisten zur Anwendung. Bei eintretender Schwache des Herzens 
sind Reizmittel (Champagner, Kampfer, Koffein, Strophantus) am Platze. 
Da die Influenza, wie oben erwahnt, nicht selten eine linger anhaltende 
allgemeine Schwiche zuriicklaBt, so sorge man dafiir, da8 die Kranken auch 
in der Rekonvaleszenz sich hinreichend lange schonen. 


Zwolftes Kapitel. 
Dysenterie. 


(Ruhr.) 


Atiologie. Unter »Dyscnterie« versteht man eine vereinzelt oder haufiger 
epidemisch auftretende Krankheit des Dickdarmes, die durch eine wahr- 
scheinlich zuniachst 6rtliche Infektion hervorgerufen wird. Fiir die »ende- 
mische tropische Ruhr« ist es durch verschiedene Untersucher (besonders 
KarTuLis) nachgewiesen, da eine gewisse Form von Amdében als Krankheits- 
ursache betrachtet werden darf. Man findet sowohl in den Stuhlentleerungen, 
als auch in den Wandungen der dysenterischen Darmgeschwiire und in den 
dysenterischen Leberabszessen fast regelmafig zahlreiche Amdben (Amoeba 
histolytica Schaudinn), die man bei allen anderen Darmerkrankungen stets 
vermiBt. Durch Ubertragung von amébenhaltigen Fazes soll die Dysenterie 
auch bei Katzen kiinstlich hervorgerufen werden kénnen. Bei unserer in 
Deutschland vorkommenden Ruhr finden sich in der Regel keine Amében im 
Stuhl, obschon auch in Deutschland von QuINCKE u. a. einzelne Krankheits- 
falle von »akuter Enteritis« mit reichlicher Anwesenheit von Amédben im 
Stuhl beschrieben worden sind (»Amébenenteritis«). Unsere einheimischen 
Ruhrepidemien werden meist durch einen von Kruse, SHIGA u. a. beschrie- 
benen Ruhrbazillus hervorgerufen. Die Ruhrbazillen sind den Typhusbazillen 
déhnlich, aber ktirzer und dicker, haben keine GeiSeln und sind dementspre- 
chend auch unbeweglich. 

Die eigentliche Heimat der Ruhr sind die siidlicheren und tropischen 
Lander, wo die Krankheit in viel gréSerer Heftigkeit und Ausbreitung be- 
obachtet wird als bei uns. So soll z. B. die Sterblichkeit an der Ruhr 
unter den Soldaten der englisch-indischen Armee zeitweise 30% der Gesamt- 
mortalitét betragen. In unserem Klima kommen die meisten Epidemien 
im Spatsommer und im Herbst vor. Auch die vereinzelt auftretenden Falle 
werden meist in der warmeren Jahreszeit beobachtet. Endemische Ein- 
fliisse spielen bei der Ruhr sicher eine Rolle, indem die besonderen Ver- 
haltnisse an einigen Orten fiir die Entwicklung und Ausbreitung des Ruhr- 
keimes offenbar giinstig, an anderen dagegen ungiinstig sind. Nur so er- 
klirt sich die Immunitat einzelner Orte gegeniiber der starken Ausbreitung 
der Krankheit an anderen Orten. Die Art der Infektion ist; uns ‘noch 
unbekannt. Viele Beobachtungen (namentlich aus siidlichen Landern) 
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sprechen dafiir, da8 die Krankheitserreger mit dem Trinkwasser in den 
K6érper aufgenommen werden kénnen. AufSerdem ist eine Weiterverbreitung 
der Ruhr durch die Stuhlentleerungen Ruhrkranker (gemeinsame Aborte, 
Nachtgeschirre, Bettwische u. dgl.) sehr wahrscheinlich. Die frither als 
Krankheitsursache 6fter angegebenen Erkiltungen und Didtfehler kénnen 
AS selbstverstindlich héchstens als pridisponierende Umstinde gelten 
assen. 

Die anatomischen Veranderungen der Dickdarmschleimhaut bestehen in 
allen schwereren Fallen in einer ausgesprochenen »kruppos-diphtheritischen « 
d. h. fibrinés-nekrotisierenden Entziindung. Die allgemeinen pathologischen 
Bemerkungen (S. 88), welche wir iiber Diphtherie des Rachens und Larynx 
gemacht haben, gelten daher auch fiir die analoge dysenterische Darm- 
entziindung. Auch bei der Dysenterie handelt es sich um eine primare 
Nekrose des Epithels und die Bil- 
dung eines fibrinédsen Exsudats an 
Stelle desselben und tiefer im Ge- 
webe der Schleimhaut selbst. Da- 
neben findet eine betrichtliche 
eitrige und zugleich stark hdmor- 
rhagische Infiltration der Mukosa 
und Submukosa statt. Bei auBerer 
Betrachtung erscheint in den schwer- 
sten Fallen die ganze Darmwand 
stark verdickt, die Serosa injiziert, 
die Schleimhaut in eine miBfarbene, 
dunkelrote, ineben-héckrige Ge- 
schwiirsflache verwandelt. Die 
Affektion betrifft zuweilen nur das 
Rektum und die Flexura sigmoidea, 
in anderen Fallen aber den ganzen 
Dickdarm bis zur Ileozékalklappe Fig. 19. ; 
hinauf oder auch noch das untere Amide dyswerits seh 009), stipen mie Vebuoten 
Tleum. Neben dieser schweren d Jugendformen. e enzystierte Formen. 
Form der ulzerésen oder gar bran- 
digen Ruhr gibt es aber auch leichtere Formen, die man als katarrhalische 
Ruhr bezeichnet. Die Schleimhaut befindet sich hier im Zustande einer 
heftigen hamorrhagisch-eitrigen Entziindung; doch sitzen auch hier an Stelle 
des Epithels schon kleine weibe, abziehbare Fibrinmassen, die sich aber nie 
zu gréBeren zusammenhingenden Membranen ausbilden. Zwischen den 
beiden Formen, der leichteren katarrhalisch-fibrinésen und der schwereren 
ulzerésen Ruhr, besteht keine scharfe Grenze; es finden sich zahlreiche 
Ubergiinge und Kombinationen. ae ee 

SchlieBlich miissen wir hervorheben, da8 genau die gleichen anatomischen 
Veriinderungen im Dickdarme, wie bei der spezifischen Dysenterie, auch 
durch andere Momente hervorgerufen werden kénnen. So gibt nament- 
lich eine lange andauernde Stauung von Kotmassen im Rektum, wie sie 
z. B. zuweilen bei alten Leuten, bei Nervenkranken u. dgl. vorkommt, in- 
folge der rein mechanischen Verletzung des Epithels und der nachfolgenden 
Einwirkung von Entziindungserregern manchmal AnlaB zu schweren ulze- 
résen Erkrankungen in der Schleimhaut des Dickdarms. Auch bei son- 
stigen schweren Allgemeinerkrankungen, bei Typhus, Masern, Pocken, bei 
septischen Prozessen, Phthisikern u. a. kommen im Dickdarme zuweilen 
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sogenannte »sekundiire Dysenterien« vor, am héufigsten in Spitélern, Ob 
diese dtiologisch mit der echten Dysenterie identisch sind, ist noch ungewib. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Wiahrend der ganzen Krankheit 
treten die Symptome von seiten des Darmes am meisten hervor. Das Leiden 
beginnt, nachdem zuweilen schon einige Tage vorher leichtere Unregelmabig- 
keit des Stuhles bestanden hat, mit mapiger Diarrhoe. Die Stiihle sind an- 
fangs diinn, aber noch fakulent, erfolgen 5—6mal taglich. Nach wenigen 
Tagen steigert sich der Durchfall und nimmt gewisse, fiir die Ruhr sehr 
charakteristische Eigentiimlichkeiten an. 

Die Stihle werden sehr zahlreich, erfolgen in 24 Stunden 10—20 bis 60 mal 
und noch haufiger, ja in schweren Fallen besteht eigentlich ein fast bestandiger, 
quilender Stuhldrang. Bei jeder und namentlich nach jeder Entleerung 
stellt sich ein meist sehr schmerzhafter Tenesmus ein, ein Draéngen und Pressen, 
welches von einem heftigen brennenden Schmerze am After begleitet ist. 
Die Stiihle verlieren rasch ihre gewéhnliche fakulente Beschaffenheit ganz 
oder wenigstens zum grofen Teile. Sie werden sehr sparlich, so da jedesmal 
nur etwa 10--15 Gramm entleert werden. Der Hauptmasse nach stellen 
sie gewdhnlich eine serds-schleimige Fliissigkeit dar, in welcher zahlreiche 
kleinere und gréBere Fetzen und Partikelchen verteilt sind. Diese bestehen 
aus blutig gefirbten Schleimkliimpchen, aus kleinen Blutstreifen, aus nekro- 
tischen Schleimhautpartikelchen u. dgl. Je nach dem Vorwiegen des einen 
oder des anderen der Hauptbestandteile des dysenterischen Stuhles, Schleim, 
Eiter, Blut, kann man schleimige, eitrige, blutige Stiihle oder alle méglichen 
Kombinationen derselben unterscheiden. Daneben finden sich oft noch 
einige Reste von Fakalmassen, meist mit Schleim iiberzogen. Zuweilen 
sieht man reichliche sagokorn- oder froschlaichihnliche Schleimkliimpchen 
im Stuhle. Sie stellen wahrscheinlich die Schleimabgiisse ausgefallener 
Foilikel dar. Die mikroskopische Untersuchung der dysenterischen Stiihle 
ergibt namentlich Eiterkérperchen und rote Blutkérperchen. Daneben 
findet man Zylinderepithelien, sehr reichlich Faulnisbakterien und Detritus. 
Die rein dysenterischen Stiihle stinken nicht. Nur in den schwersten 
Fallen brandiger Ruhr werden schwarzliche, auBerst iibelriechende Stiihle 
entleert. 

Neben dem Tenesmus am After stellt sich zuweilen auch ein krampfhafter 
Schmerz ber der Harnentleerung ein. Manchmal treten heftige Kolikanfalle 
auf. Der Ledb ist meist etwas gespannt und dem Verlaufe des Kolons ent- 
sprechend auf Druck empfindlich, dabei aber nicht aufgetrieben. Die After- 
6finung zeigt nicht selten eine entziindliche Rétung und Exkoriationen. Magen- 
symptome sind im ganzen selten, abgesehen von der in allen schwereren Fallen 
bestehenden vollstaéndigen Appetitlosigkeit. Zuweilen kommt haufiges Er- 
brechen, selten qualender Singultus vor. Die Zunge ist gewohnlich trocken, 
schmierig belegt. 

Die eben geschilderten Symptome dauern etwa 1—1!/, Wochen an. Mit 
ihnen bildet sich bei allen stirkeren Erkrankungen ein ziemlich schwerer 
Allgemeinzustand aus. Die Kranken bekommen ein auffallend verfallenes 
Aussehen, werden sehr matt und schwach, der Puls wird klein und frequent, 
die Haut kiihl, spréde, die Stimme matt und heiser, die Muskeln werden 
schmerzhaft, die Kranken magern betrachtlich ab. Die Temperaturverhiltnisse 
bieten wenig Charakteristisches und Typisches dar. Zuweilen besteht gar 
kein oder nur geringes Fieber, oft treten sogar subnormale Temperaturen 
auf. In den meisten Fallen besteht aber ein unregelmaBiges, remittiereudes 
Fieber, welches selten 40° iibersteigt. 
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Bei sehr schwerer Erkrankung kann unter den Zeichen einer immer mehr 
zunehmenden allgemeinen Schwiche der Tod eintreten. Im ganzen ist aber 
in unserem Klima der giinstige Ausgang viel hiaufiger. Die Beschwerden 
lassen allmahlich nach, die Stiihle nehmen immer mehr und mehr wieder 
eine fakulente Beschaffenheit an, die Krifte des Patienten heben sich, und 
nach 11/.—3 Wochen tritt die Rekonvaleszenz ein. Doch dauert es oft lange, 
bis die Kranken nach einer schweren Dysenterie sich wieder vollstindig er- 
holen. Kine dritte Méglichkeit ist der Ubergang der Krankheit in eine 
chronische Ruhr, wobei sich monate- oder gar jahrelang die Symptome einer 
chronischen Dickdarmerkrankung, gewohnlich mit den Zeichen allgemeiner 
Kachexie verbunden, hinziehen kénnen. 

Auch leichte, rudimentdre Formen der Ruhr kommen vor, bei welchen 
die Darmerscheinungen keinen starkeren Grad erreichen und schon nach 
wenigen Tagen die Besserung eintritt. Auch in diesen Fallen bleibt aber 
oft noch ziemlich lange Zeit nach dem Uberstehen der Krankheit eine groBe 
Empfindlichkeit des Darmes zuriick. Neue Verschlimmerungen und Riickfalle 
der Krankheit beobachtet man nicht selten. 

Komplikationen der Ruhr von sciten anderer Organe sind, wenigstens 
in unseren Epidemien, selten. Bei der tropischen Ruhr entstehen verhiltnis- 
maBig haufig Leberabszesse, welche auf metastatische Vorgiinge von den 
Pfortaderwurzeln her zuriickzufiihren sind. An die Leberabszesse kénnen 
sich in einzelnen Fallen auch Lungen- und Gehirnabszesse anschlieBen. Ferner 
kommen Entziindungen der serésen Haute und einfache sowie multiple Gelenk- 
erkrankungen vor. Nachbleibende Paraplegien kénnen teils auf eine sekundire 
Myelitis, teils auf eine Polynewritis bezogen werden. Auch eine Vereinigung 
der Ruhr mit »allgemeiner skorbutischer Diathese« ist beschrieben worden. Allem 
Anschein nach handelt es sich hierbei meist um »septische« Komplikationen. 

Selten fiihren die dysenterischen Geschwiire zu einer Perforationsperitonitis. 
Die klinische Diagnose der Ruhr bietet fast nie besondere Schwierigkeiten 
dar. Sie wird ausschlieBlich aus den Darmsymptomen und der Beschaffen- 
heit der Stiihle gestellt. Nur die sekundiren Dysenterien bei sonstigen schweren 
Erkrankungen kénnen leicht tibersehen werden. — Der bakteriologische 
Nachweis der Ruhrbazillen in den Fazes der Kranken ist mit Hilfe des 
DricAtsKi-Conrapischen Nahrbodens méglich. Die Ruhrbazillen wachsen 
in blau gefarbten Kolonien, ahnlich wie die Typhusbazillen, sind aber un- 
beweglich und werden von dem Serum der Ruhrkranken agglutiniert. — 
Der Nachweis der Ruhramében geschieht durch die mikroskopische Unter- 
suchung der Fiazes. ; 

Die Prognose richtet sich vorherrschend nach dem Charakter der Epidemien, 
welche, wie gesagt, in wnserem Klima im ganzen gutartig sind. Gefahrlich 
kann namentlich bei alteren Leuten die allgemeine Schwache und der sich 
ausbildende Kollapszustand werden. 

Therapie. Die Prophylaxis erfordert méglichste Isolierung der Kranken 
und Desinfektion aller Ausleerungen derselben. Gesunde miissen sich zur 
Zeit einer Ruhrepidemie vor allen Erkiltungen und Diatfehlern in acht 
nehmen, weil diese erfahrungsgema8 die Disposition zur Erkrankung er- 
hohen. 

Die Ruhrkranken miissen warm gehalten werden und auch in leichteren 
Fallen unbedingt das Bett hiiten. Die Diait muS streng sein. Namentlich 
bei kraftigeren Personen kann man einige Tage ganz gut mit Schleimsuppen, 
Milch und Fleischbrithe auskommen. Schwichlicheren Kranken verabreiche 
man mit Vorsicht von Anfang an etwas kriftigere Kost, Gries, Reis, Bouillon, 
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Fleischsolution, Wein u. dgl. Das Getrink wird von den Kranken meist 
besser lauwarm, als kalt vertragen. 

Die medikamentise Therapie besteht im Anfange der Krankheit nach 
den Erfahrungen fast aller Arzte in der Darreichung milder Abfiihrmuittel. 
Wahrend man durch Opium gewohnlich keine Besserung des Durchfalles 
und des Tenesmus erzielt, tritt sehr gewohnlich eine entschiedene Erleichterung 
fiir die Kranken nach dem Gebrauche der Abfiihrmittel ein. Man gibt in 
den ersten Tagen, unter Umstinden auch noch spiter, taglich zwei bis vier Ef- 
léffel Ol. Ricini. Ist das Mittel den Kranken sehr widerlich, so kann man 
es durch ein starkes Rheuminfus (10,0 : 100,0) ersetzen. In den siidlicheren 
Landern sind grofe Kalomeldosen (0,5—1,0) gebrauchlich, die von den 
dortigen Arzten sehr geriihmt werden. In der spateren Zeit der Krankheit 
kann man sich mit der Darreichung einer einfachen Emulsio amygdalina be- 
eniigen, oder man gibt eine Schiittelmixtur von Bismuthum salicylicum oder 
Bismuth. subnitr. 5,0, Mucil. Gummi arab. und Syr. simpl. ana 15,0, Aq. 
dest. 120,0. Bei etwaigen neuen Verschlimmerungen soll man aber immer 
wieder ein Abfiihrmittel versuchen. 

Brechmittel im Anfange der Krankheit werden im Siiden haufig, bei uns 
dagegen nur selten angewandt. Die Ipecacuanha (»Ruhrwurzel«) in groeren 
Dosen (1—2 Gramm) wird von manchen sogar fiir ein Spezifikum gehalten. 
Von antiparasitiren Mitteln sind namentlich Naphthalin (0,5 dreimal tiglich) 
und Salol (4,0—8,0 pro die) empfohlen worden. Ferner hat man vielfache 
Versuche gemacht, den Dickdarm 6rtlich mit lrrigationen zu behandeln. 
Doch kann man allen diesen Methoden und Mitteln nicht gerade sehr glin- 
zende Erfolge nachriihmen. Von giinstiger Wirkung sind zuweilen Klystiere 
aus diinnem Amylumkleister mit Zusatz von 20—30 Tropfen Opiumtinktur. 
Auch Suppositorien aus Ol. Cacao mit Zusatz von Extr. Opii lindern oft den 
Stuhlzwang. Empfohlen sind ferner Klystiere (von je 60—100 Gramm) 
mit Argentum nitricum (0,05—0,3), Plumb. acet. (0,1—0,5), Kalium chlor. 
(1—1,5) und besonders mit Tannin (taglich drei EingieBungen einer 1/,proz. 
warmen Lésung). Auch hohe DarmeingieSungen mit Tanninlésungen, ahnlich 
wie bei der Cholera (s. u.), kénnen in schweren Fallen versucht werden. Die 
Umgebung des Afters mu8 man durch haufiges Waschen und Einélen vor 
Entziindung schiitzen. 

Die Behandlung der Schwachezustinde und Kollapse geschieht mit 
den iiblichen Reizmitteln (Wein, Ather, Kampfer, Strophantus). Bei der 
chronischen Ruhr ist hauptsiachlich ein lange fortgesetztes strenges diite- 
tisches Verhalten zu beobachten. AuBerdem verordnet man Adstringentien 
(Tannin, Tannigen, Tannalbin, Kolombo), ferner Bismuthum subnitricum, 
Argentum mitricum, Plumbum aceticum u. a. Endlich sind in den chroni- 
schen Fallen zuweilen lingere Zeit fortgesetzte ausgiebige Irrigationen des 
Rektwms mit leicht adstringierenden oder desinfizierenden Fliissigkeiten 
von guter Wirkung. 


Dreizehntes Kapitel. 
Cholera, 


(Asiatische Cholera.) 


Historisches. Die Heimat der echten asiatischen Cholera ist Indien. 
Obwohl dort wahrscheinlich schon frither die Krankheit endemisch geherrscht 
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hat, trat doch die erste genau bekannt gewordene und sehr au i 
Epidemie im Jahre 1817 auf. In den ishsten Jahren breitete sich ie Cholere 
nach allen Richtungen hin aus und gelangte iiber Persien nach Astrachan, 
In den Jahren 1830—32 machte die Krankheit ihren ersten grofen Seuchezug 
liber Europa, zog iiber das ganze europaische Rufland hin, kam 1831 nach 
Deutschland, 1832 nach England und Frankreich. Bis 1838 folgten viele kleinere 
Epidemien, dann trat eine vollstindige Pause bis 1846 ein, in welchem Jahre 
wiederum von Asien aus die Krankheit sich ittber Europa ausbreitete. In den 
folgenden Jahren traten an vielen Orten Epidemien auf, deren Ausdehnung im 
einzelnen wir hier nicht naher besprechen kénnen. Wahrend des Krieges von 
1866 kamen in Deutschland zahlreiche Choleraerkrankungen vor, 1883—1886 
wurden namentlich Italien, Frankreich und Spanien von der Seuche heim- 
gesucht. Im August 1892 erfolete endlich 

ganz unerwartet das »explosionsartige « 


Auftreten der Cholera in Hamburg, wo- fi 
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Atiologie. Da8 die eigentliche Krank- | 
heitsursache der Cholera in der Infek- | 
tion des Kérpers mit einem spezifischen | } 5 
Mikroorganismus bestehe, konnte schon i TOR AN Dr 
seit lingerer Zeit niemandem mehr zweifel- * TY aN Zi es ) 
haft erscheinen. Die sichere Entdeckung [tae ate 72 4 j } 
des gesuchten Choleragiftes gelang aber cul 3 y . Sie 
erst Kocn, dem Fuhrer der 1883 vom Pie J Reo es 
Deutschen Reiche zur Erforschung der (- f | a | 
Cholera nach Agypten und Indien ent- / / 
sandten wissenschaftlichen Expedition. Fig. 20, (Nach Koon.) 
Kocu fand im Darme aller untersuchten Kommabazillen aus einer Choleradejektion, die 
Choleraleichen eine bestimmte Art von §.formige Bazillen bel a. Vereroberung 1;600, 
Mikroorganismen, welche er Komma- 
bazillen nannte. Gegenwirtig werden sie haufig als Choleravibrionen oder 
Choleraspirillen bezeichnet. Sie (s. Fig. 20) sind kiirzer als die Tuberkel- 
bazillen, aber etwas dicker und meist kommaahnlich oder sogar halbkreis- 
formig gekriimmt. In den Reinkulturen wachsen die Kommabazillen haufig 
za langen, schraubenférmig gewundenen Faden (ahnlich den Rekurrens- 
spirillen) aus. In einer Flissigkeit untersucht, zeigen sie sehr lebhafte Eigen- 
bewegungen. Mit dieser Beweglichkeit hangt das von LOrrter an den Komma- 
bazillen entdeckte Vorhandensein eines diinnen endstandigen Geifelfadens 
zusammen. 

Die Kommabazillen gedeihen am besten bei Temperaturen zwischen 
30 und 40° C; bei einer Temperatur unter 16° C hort ihr Wachstum auf, doch 
werden sie auch durch niedrige Kaltegrade nicht getétet. Freier Zutritt 
von Sauerstoff ist ihrem Wachstum forderlich, aber nicht unumgianglich 
notwendig. In Flissigkeiten (z. B. Fleischbriihe, Milch) vermehren sie sich sehr 
rasch und kénnen unter giinstigen Verhaltnissen viele Wochen lang lebens- 
fihig bleiben, wihrend sie durch Austrocknung leicht vollig getotet werden. Auch 
hierin gleichen sie den richtigen Spirillen, welche ebenfalls nur in Fliissig- 
keiten zu existieren vermégen. An der menschlichen Hand sind die Komma- 
bazillen meist schon nach 2 Stunden durch Eintrocknung abgestorben, 
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wihrend sie sich auf feucht aufbewahrten Nahrungsmitteln etwa 8 Tage, 
auf feuchter Wische sogar 14 Tage lebend erhalten. Die charakteristischen 
Merkmale der Reinkulturen kénnen hier nicht n&her besprochen werden. 
Bemerkt mag nur werden, da8 die Choleravibrionen in Bouillon infolge ihres 
eroBen Sauerstoffbediirfnisses vorzugsweise an der Oberfliche wachsen, wo- 
selbst sie ein férmliches Haufchen bilden. Man kann daher durch Impfung 
von Cholerastuhl auf Bouillon an deren Oberfliche ohne weiteres fast eine 
Reinkultur von Choleravibrionen erhalten. Setzt man zu einer frischen 
Bouillonkultur einige Tropfen Schwefelsiure, so entsteht infolge des von 
den Bazillen gebildeten Indols und der schwefligen Saiure eine rot-violette 
Farbung (»Cholerarot«). Nahrgelatine wird durch die Kommabazillen langsam 
verfliissigt. 

DaB die Infektion mit Kommabazillen die alleinige Ursache der Cholera ist, 
kann gegenwartig als unzweifelhafte Tatsache gelten. Es hat sich gezeigt, 
da8 die Kommabazillen bei der echten asiatischen Cholera ausnahmslos im 
Darme vorkommen, wahrend sie unter allen anderen Umstinden niemals 
gefunden werden. Die Ubertragung auf Tiere (Meerschweinchen) gelingt nur, 
wenn man den Magensaft vorher durch eine Sodalésung alkalisch macht. In- 
jektion von Cholerakulturen in die Bauchhéhle von Meerschweinchen bewirkt 
rasch tidliche Intoxikation durch die Bakterienproteine. Durch langsames 
Vorbehandeln mit kleinen, allmahlich steigenden Dosen von Cholerakulturen 
kénnen die Versuchstiere schlieBlich gegen die stirksten Toxinwirkungen 
tmmunisiert werden. Das Blutserum derartig immunisierter Tiere wirkt 
agglutinierend auf die Choleravibrionen ein und lést die Kommabazillen rasch 
auf, wenn es gleichzeitig mit einer frischen Cholerakultur in die Bauchhohle 
von Meerschweinchen cingespritzt wird (PFEIFFER). 

Die Untersuchung iiber die Entstehung der Cholera gipfelt in der Frage: 
unter welchen Verhaltnissen und auf welchem Wege gelangen die Komma- 
bazillen in den Kérper des Menschen hinein und auf welche Weise erzeugen 
sie hier den charakteristischen KrankheitsprozeB? Da die Cholera bei uns 
in Europa (wahrscheinlich iiberall auBerhalb Indiens) ausschlieBlich durch 
eine Einschleppung des Krankheitsgiftes entsteht, unterliegt keinem Zweifel. 
Ebenso sicher ist es, da die Dejektionen der Cholerakranken, in welchen sich 
reichliche Massen von Kommabazillen vorfinden, das hauptsichlichste, wenn 
nicht einzige Mittel zur weiteren Ausbreitung der Krankheit darstellen. Die 
mit den Stuhlentleerungen nach aufen gelangten Kommabazillen finden 
vielfache Gelegenheit zum Weiterleben: auf feuchter Wiasche, in Wasser, 
welches geniigende Mengen organischer Substanzen enthalt, in und auf 
Nahrungsmitteln (Friichte, Milch), in feuchtem Erdreiche u. a. wachsen 
die Kommabazillen weiter, und sehr zahlreich sind die Méglichkeiten, wie sie 
von hier aus wieder in den Korper eines gesunden Menschen gelangen kénnen. 
Da® gewisse Personen, wie die Wascherinnen, Krankenpflegerinnen u. degl., 
der Gefahr der Cholerainfektion mehr ausgesetzt sind als andere, ist leicht 
verstandlich. Ebenso erklart es sich, daB die Ausbreitung der Krankheit 
haufig an bestimmte auBere Verhaltnisse gebunden ist. Schon lange ist es be- 
kannt, da die Cholera sich fast immer auf denselben Wegen ausbreitet, auf 
welchen auch der hauptsachlichste menschliche Verkehr stattfindet, und daB die 
Cholera niemals »rascher reist«, als es die Kommunikationsmittel der Menschen 
erméglichen. Dies Faktum ist wichtig, weil es durchaus gegen die Weiterver- 
breitung der Krankheitskeime durch Luftstrémungen spricht. AuBerdem versteht 
man leicht, wie die Ausbreitung der Krankheit zuweilen mit der Verteilung 
des Trink- und Nutzwassers zusammenhingt. Namentlich die Erfahrungen 
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der letzten Jahre haben von neuem den klarsten Beweis dafiir geliefert, daB 
das Trinkwasser die hauptsachlichste (wenn auch natiirlich nicht die einzige) 
Quelle fiir die Weiterverbreitung der Cholera darstellt. Ist (wie es 1892 in 
Hamburg der Fall war) eine umfangreiche Wasserleitung durch Komma- 
bazillen verunreinigt, so kann die Krankheit an einem Orte plotzlich in eroBer 
Haufigkeit auftreten. Die vereinzelten Fille entstehen meist durch den 
Genu8 von verunreinigtem FluBwasser, das nur von einer geringeren Anzahl 
von Menschen (Schiffer u. dgl.) zum Trinken benutzt wird. Von Wichtigkeit 
ist es, da auch Fliegen, die auf den Entleerungen der Cholerakranken, auf 
beschmutzter Wiische oder del. gesessen haben, den Infektionsstoff auf 
Nahrungsmittel u. a. iibertragen kinnen. 

Die Erkrankung an Cholera hangt natiirlich nicht unmittelbar von dem 
Verschlucken von Kommabazillen ab, sondern davon, da8 die Kommabazillen 
im Darm sich festsetzen, vermehren und die Darmwand selbst angreifen. Man 
darf sicher annehmen, da zahlreiche Menschen zur Zeit einer Cholera- 
epidemie Kommabazillen verschlucken, aber nicht im geringsten oder nur 
in der allerleichtesten Weise erkranken, weil die Kommabazillen entweder 
von dem sauren Magensaft sofort zerstért werden oder im Darm nur in 
geringem Mae zur Entwicklung kommen. Wiederholt hat man in den 
festen Stuhlentleerungen geswnder Menschen, die mit Cholerakranken in 
naher Beriihrung gewesen waren, Kommabazillen aufgefunden (sog. Bazillen- 
tréger), ebenso in den Stuhlentleerungen von Menschen, die an ganz leichter 
»Choleradiarrhée« erkrankt waren. Diese Befunde sind auferst wichtig. 
Sie fiihren zu einer richtigen Beurteilung der wiederholt angestellten In- 
fektionsversuche an Menschen und haben andererseits eine grofe praktische 
Bedeutung in bezug auf die Gefahr der Choleraverschleppung. 

Die meisten Choleraepidemien fallen in die Sommer-Monate. Die Dispo- 
sition zur Erkrankung ist sehr allgemein verbreitet, wenn auch einzelne merk- 
wiirdige Ausnahmen hiervon vorkommen. Das Geschlecht bedingt keinen 
durchgreifenden Unterschied. Wichtiger ist der EinfluB des Lebensalters. 
Obwohl die Krankheit schon bei Séuglingen vorkommt, ist sie im ganzen 
doch bei Kindern seltener als bei Erwachsenen. Altere Leute sind ebenfalls 
der Erkrankung sehr ausgesetzt (im Gegensatz zum Abdominaltyphus). 
Mit Recht wird auf gewisse Gelegenheitsursachen groBes Gewicht gelegt, weniger 
auf Erkaltungen, als besonders auf Didtfehler und bereits bestehende leichte 
Magendarmkatarrhe, die nach vielfachen Erfahrungen die Neigung zur Er- 
krankung wesentlich erhéhen, weil hierdurch die Aziditat des Mageninhaltes 
abgestumpft und die Ansiedlwng der Kommabazillen im Darm daher er- 
leichtert wird. 

Die Inkubationsdauer der Cholera betragt in der Regel 1 bis héchstens 
3 Tage. 

Krankheltsverlaut und Symptome. Wie bei den meisten anderen akuten 
Infektionskrankheiten wechselt auch bei der Cholera die Heftigkeit der Krank- 
heit von den leichtesten bis: zu den schwersten Graden, wobei die richtige 
Deutung der leichtesten Fille gewéhnlich nur in Hinsicht aut die herrschende 
Epidemie und durch den Nachweis von Kommabazillen méglich ist. Man 
bezeichnet derartige leichte Fille als evnfache Choleradiarrhoe. Die Symptome 
sind die eines heftigeren akuten Darmkatarrhs: diinnfliissige, ziemlich reich- 
liche, schmerzlose Stiihle, etwa drei bis acht in 24 Stunden. Daneben be- 
steht ein ziemlich betrichtliches allgemeines Krankheitsgefiihl, vollstandige 
Appetitlosigkeit, Durst, zuweilen auch schon Andeutungen schwererer Cholera- 
symptome: Erbrechen, leichte Wadenschmerzen und Verminderung der 
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Harnmenge. In vielen Fillen tritt nach einigen Tagen oder nach 1 Woche 
Heilung ein. In anderen Fallen aber schlieBt sich an die anfangliche 
echte Diarrhée nach etwa 1—3 Tagen, selten noch spiter, ein schwerer 
Choleraanfall an. Man spricht dann von einer »prdmonitorischen Cholera- 
diarrhoe«. 

An die leichte Form der Erkrankung reihen sich in allmahlichem Uber- 
gange die als »Cholerine« bezeichneten Fille an. Die Cholerine zeigt die 
Symptome eines heftigen, ziemlich plétzlich, oft nachts auftretenden Brech- 
durchfalles. Neben der Diarrhée, welche bisweilen schon die charakteristischen 
Eigentiimlichkeiten des ausgeprigten Choleradurchfalles (s. u.) zeigt, stellt 
sich bald auch Erbrechen ein. Dabei sind die Allgemeinerscheinungen ziem- 
lich schwer, die Mattigkeit und Abgeschlagenheit groB. Die Stimme wird 
schwach, die Extremitiaten fiihlen sich kiihl an, der Puls ist klein und be- 
schleunigt, schmerzhafte Wadenkrimpfe stellen sich ein, der Harn wird spiar- 
lich, nicht selten etwas eiweiBhaltig. Der ganze Anfall dauert etwa 1 bis 
2 Wochen, bis vdllige Genesung eintritt. Ein schwankender Verlauf mit 
mehrmaligen Besserungen und neuen Verschlimmerungen ist nicht selten. 

Von diesen mittelschweren Fallen findet nun wiederum ein ununter- 
brochener Ubergang zu der ausgesprochenen schweren Form der Cholera 
statt. Zahlenangaben tiber die Haufigkeit der einzelnen Formen lassen sich 
nicht machen, da sich viele leichtere Falle der Beobachtung entziehen. 

Der eigentliche Choleraanfall beginnt zuweilen plétzlich mit den schwersten 
Erscheinungen. In der Regel geht ihm aber, wie schon erwahnt, als 
erstes Stadvwm eine kurzdauernde pramonitorische Diarrhée vorher, welche sich 
nach 1—3 Tagen meist ebenfalls plétzlich zu den schweren Symptomen des 
zweiten Stadiwms, des sogenannten Stadiwm algidum, zur »asphyktischen 
Cholera« steigert. Die friihesten Erscheinungen derselben sind plétzlich 
eintretende grofe allgemeine Schwéiche, Frésteln und Eingenommenheit des 
Kopfes. Bald stellen sich auch die charakteristischen Magen- und Darm- 
symptome ein. 

Die Diarrhée wird sehr heftig. In kurzen Zwischenraiumen erfolgen sehr 
reichliche, schmerzlose Ausleerungen, welche anfangs noch eine etwas fakulente 
Beschaffenheit zeigen, sehr bald aber ein charakteristisches »reiswasser- 
dhnliches«, »mehlsuppendhnliches« oder »molkendhnliches« Aussehen  )be- 
kommen. Die Menge jeder Stuhlentleerung betrigt etwa 200 Gramm. Die 
Stiihle sind ganz farblos, fast geruchlos, waBrig und setzen beim Stehen meist 
einen feinkérnigen, grauweiBen Bodensatz ab. Thre Reaktion ist neutral 
oder alkalisch. Sie enthalten nur 1—2% feste Bestandteile, wenig EiweiB, 
ziemlich viel Kochsalz. In manchen schweren Fallen treten auch geringe 
und stairkere Blutbeimischungen im Stuhle auf. Untersucht man die Stiihle 
mtkroskopisch, so findet man in ihnen Epithelien, Tripelphosphate und reich- 
liche Mikroorganismen. Letztere sind zum Teil die spezifischen Komma- 
bazillen (s. u. Diagnose), zum Teil sonstige Faulnisbakterien u. a. 

Die stiirmischen Ausleerungen fehlen nur in sehr wenigen Fallen ganz 
oder fast ganz, namentlich dann, wenn der Tod schon nach wenigen Stunden 
eintritt (sogenannte Cholera sicca). In solchen Fallen handelt es sich um eine 
rasch eintretende schwere Cholera-Intoxikation. 

_ Bald nach dem Auftreten des Durchfalles stellt sich haufiges, aber meist 
leicht erfolgendes Erbrechen ein. Das Erbrochene besteht zum Teil aus dem 
genossenen Getrank, zum Teil ist es aber‘auch ein wirkliches, von der Magen- 
und Darmschleimhaut herstammendes Transsudat. Neben und nach dem 
Erbrechen tritt oft Singultus auf. 
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_AuBer den genannten hervorstechendsten Symptomen von seiten des 
Digestionsapparates, dem profusen Durchfall und dem Erbrechen, besteht 
vollstaindige Appetitlosigkeit, dabei aber heftiger Durst. Die Zunge ist dick 
belegt, trocken. Das Abdomen ist gewohnlich flach, weich, zuweilen auch 
eingezogen und hart. Nicht selten fiihlt man das Schwappen der mit Flissig- 
keit gefiillten Darme. Eigentlicher Leibschmerz besteht nur in maBigem Grade, 
gewohnlich in Form eines »Druck- und Hitzegefithles« um den Nabel herum. 

Gleichzeitig mit den Magendarmsymptomen entwickeln sich auch yon 
seiten anderer Organe die schwersten Erscheinungen. Vor allem leidet der 
Zirkulationsapparat. 

Die Herzaktion ist im Beginn des Anfalles zuweilen erregt. Die Kranken 
klagen tiber Herzklopfen und werden von einer heftigen Prakordialangst be- 
fallen. Schon nach kurzer Zeit stellt sich aber eine immer mehr und mehr 
zunehmende Herzschwdche ein. Die Herztitigkeit wird sehr schwach, die 
Herzténe immer leiser. Der Radialpuls wird sehr klein, meist etwas be- 
schleunigt, die Arterie eng, kontrahiert. In schweren Fallen sind die Kranken 
schon nach wenigen Stunden ganz pulslos. 

Die enorme Abschwachung der Zirkulation macht sich bald im Auferen 
der Kranken bemerkbar. Gesicht und Extremititen werden kiihl und schlieB- 
lich eiskalt, die Farbung teils livide, teils bleigrau, an den Lippen fast schwarz. 
Die Temperatur der auSeren Haut kann bis unter 35°C sinken. Dagegen er- 
geben Rektalmessungen nicht selten Febertemperaturen bis 39° und mehr. 
Augen und Wangen sinken tief ein, die Haut wird runzlig und verliert die 
Elastizitat. Die Stimme wird heiser (vox cholerica) und matt. Die Respiration 
ist miihsam und oberflichlich. Das Sensoriwm bleibt oft bis zuletzt klar, 
doch ist meist eine groBe Apathie und eine allgemeine Stumpfheit des BewuBt- 
seins vorhanden. Nur selten sind die Kranken unruhig und aufgeregt. Alle 
Reflexvorgange sind stark herabgesetzt. ; 

Eine charakteristische Erscheinung sind die meist sehr schmerzhaften 
Muskelkraémpfe, tonische Zusammenziehungen der Muskeln, namentlich in 
den Waden, seltener auch in den FuBzehen, Oberschenkeln, Armen und 
Handen. Die Muskelkrimpfe treten von selbst oder bei den geringsten An- 
lassen ein, dauern einige Minuten und kehren nach kurzer Unterbrechung 
wieder. Sie sind als spezifische Giftwirkung aufzufassen, kommen jedoch 
in ahnlicher Weise auSer bei der Cholera auch bei sonstigen schweren akuten 
Darmerkrankungen, so besonders bei der Cholera nostras vor. 

Ein fast regelmiBiges Symptom bei dem ausgebildeten Choleraanfalle 
ist die Verminderung oder das vollstindige Aufhoren der Harnabsonderung. 
In den Fallen, in welchen noch etwas Harn entleert wird, ist derselbe kon- 
zentriert, sedimentierend, sehr haufig eiweiBhaltig. Zuweilen gelangt aber 
tagelang kein Tropfen Harn in die Blase. Diese vollstandige Unterdriickung 
der Harnabsonderung dauert bis zum Tode oder bis zur etwa eintretenden 
Besserung. é j 

Die bisher geschilderten Symptome, die in ihrer Gesamtheit das Stadium 
algidum darstellen, dauern fast nie linger als 1—2 Tage. In vielen Fallen 
tritt wihrend dieser Zeit, zuweilen schon nach wenigen Stunden, am haufigsten 
wiahrend der zweiten Hilfte des ersten Tages, unter den Zeichen der tiefsten 
allgemeinen Entkraftung der Tod ein. In anderen Fallen folgt aber jetzt 
das » Stadium der Reaktion«. Dasselbe kann ein wirkliches Ausgleichsstadium 
sein und unmittelbar zur Genesung fiihren. Die Ausleerungen werden seltener 
und wieder fakulenter, das Erbrechen hort auf. Der Puls wird kraftiger, 
die Cyanose und Kiilte der peripherischen Teile nehmen ab, und nicht selten 
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tritt ein starker SchweiB auf. Nach einigen Tagen wird wieder der erste 
Harn entleert, welcher fast ausnahmslos ziemlich stark eiweiShaltig ist und 
daneben gewdhnlich auch rote Blutkérperchen und Zylinder enthalt. In 
den Fallen ungestérter Genesung wird der Harn jedoch sehr bald wieder ganz 
normal, und nach 1—2 Wochen ist der Kranke als vollstandig genesen zu 
betrachten, ; 

Haufig treten aber auch Abweichungen von diesem giinstigen Verlaufe 
des Reaktionsstadiums auf. Zunichst kann die Genesung durch mannig- 
fache Riickfélle in den fritheren Zustand unterbrochen werden, welche zu- 
weilen noch tidlich enden. Oder statt der Genesung bildet sich ein schweres, 
meist fieberhaftes drittes Stadium aus, welches man gewohnlich mit dem 
gemeinschaftlichen Namen des Choleratyphoids bezeichnet, obwohl es sowohl 
in seinen klinischen Erscheinungen, als auch in seinen Entstehungsursachen 
mannigfache Unterschiede darbietet. 

Das Choleratyphoid stellt zuweilen einen wirklichen »typhdsen«, schwer 
fieberhaften Allgemeinzustand dar. Es besteht ziemlich betrachtliche Tempe- 
raturerhdhung, Kopfschmerz, Benommenheit. Der Puls ist voll und be- 
schleunigt, das Gesicht gerétet. Auf der Haut, besonders an den Extremitaten, 
treten zuweilen die sogenannten Choleraausschlage aut, in Form von Erythemen, 
Roseola, Urtikaria u. dgl. Diese Form des Choleratyphoids geht nach einigen 
Tagen in Genesung oder auch in einen der folgenden Zustande iiber. 

Eine andere Form des sogenannten Choleratyphoids wird bedingt durch 
das Auftreten der verschiedensten entziindlichen Lokalerkrankungen. Hierher 
gehéren vor allem schwere diphtheritische (dysenterische) Entziindungen 
des Diinn- und Dickdarmes mit Entleerung stinkender, eitriger und blutiger 
Stithle, ferner Pnewmonien, eitrige Bronchitiden, diphtheritische Entziindungen 
des Larynx, Pharynz, der Blase, der weiblichen Genitalien, Parotitis, zu- 
weilen Hrysipele und pydmische Zustinde. Wie mannigfach hierdurch das 
Krankheitsbild werden kann, liegt auf der Hand, zumal neben allen diesen 
Zustinden zuweilen noch die Darmerscheinungen oder die Symptome 
der Choleranephritis bestehen. Durch die Entwicklung dieser Lokal- 
erkrankungen wird oft auch der Grund zu verschiedenartigen Nachkrank- 
heaten gelect. 

Die Choleranephritis bildet die Ursache der dritten, der wraémischen Form 
des Choleratyphoids. Die Harnabsonderung bleibt stockend. Die Nieren- 
gegend wird zuweilen auf Druck empfindlich. Der spirliche Harn enthalt 
reichlich Zylinder, EiweiB, oft auch Nierenepithelien, wei8e und rote Blut- 
kérperchen. Etwa gegen Ende der ersten Krankheitswoche oder schon friiher 
treten schwere nervose, als urdmische zu deutende Symptome auf: zuerst Kopf- 
schmerz und Erbrechen, dann Sopor, Koma oder Delirien und Konvulsionen. 
Die Mehrzahl dieser Falle endet tédlich. 

Anatomische Veranderungen und Pathogenese. Fragen wir nun, nach- 
dem wir die Mannigfaltigkeit der Erscheinungen und Verlaufsarten kennen 
gelernt haben, nach den anatomischen Verdnderungen, welche dem Cholera- 
proze§ zugrunde liegen, und nach dem Zusammenhange der Erscheinungen, 
so miissen wir in manchen Punkten noch die Antwort schuldig bleiben. Der 
Hauptsache nach stellt die Cholera zunichst jedenfalls nur eine heftige Lokal- 
erkrankung des Darmes dar. In den frithesten Stadien des Prozesses findet 
man die Serosa der Diinndarmschlingen rosenrot injiziert; die Schleimhaut 
befindet sich im Zustande katarrhalischer Entziindung, sie ist geschwollen, 
gerdtet und anfangs mit einer z&hen, glasigen Schleimschicht bedeckt. Sehr 
bald tritt aber eine reichliche Transsudation in den Darm ein, so da’ sich 
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die Diinndarmschlingen mit groBen Mengen heller, wie »Reiswasser« oder 
»Mehlsuppe« aussehender Fliissigkeit anfiillen, deren fast vollstandiger Gallen- 
mangel auf das Aufhéren der Gallensekretion hinweist. Die Entziindungs- 
erscheinungen an der Schleimhaut werden jetzt betrichtlicher: die solitaren 
Follikel und die Plaques schwellen an, zeigen lebhaft gerétete Rander, und 
oft bilden sich in der Schleimhaut zahlreiche Kleine Hamorrhagien. Viel 
Gewicht hat man auch auf die starke Desquamation des Darmepithels gelegt, 
weil diese zum Teil die Ursache der reichlichen Transsudation sein sollte. 
Doch fragt es sich, ob nicht wenigstens ein Teil der EpithelabstoBung erst 
postmortal zustande kommt. In den spiteren Stadien des Prozesses nimmt 
die Darmerkrankung hiufig einen fibrinés-nekrotisierenden Charakter an. 
Die Oberflache ist dann vielfach nekrotisiert und ulzeriert, der Inhalt der 
Darmschlingen nicht mehr farblos, sondern blutig-jauchig und tibelriechend. 

Die tibrigen Leichenbefunde entsprechen gréBtenteils dem schon wahrend 
des Lebens zu Beobachtenden. Die Muskeln zeigen eine friih eintretende 
und lange anhaltende Starre, durch welche die Leichen oft in ungewodhnliche 
Stellung versetzt werden. Alle inneren Organe erscheinen auffallend trocken, 
blaf, blutleer. Bas Herz ist im linken Ventrikel kontrahiert. Das Blut ist 
gréBtenteils in den groBen Venen, im rechten Herzen und in den Sinus der 
Dura mater angesammelt, sieht eingedickt, »heidelbeerartig« aus und zeigt 
nur sparliche Gerinnsel. Die Milz ist, im Gegensatz zu anderen Infektions- 
krankheiten, nicht vergréBert. Die Leber erscheint manchmal verkleinert, 
wie atrophisch, und der Ductus choledochus ist haufig verstopft, so daB die 
Galle sich nicht in den Darm ergieBen kann. In den Nieren findet sich, be- 
sonders in der Rinde, starke (venése) Hyperimie. Mikroskopisch lassen sich 
die mehr oder weniger weit fortgeschrittenen Zeichen einer parenchymatisen 
Nephritis mit reichlicher Epithelnekrose nachweisen. In den Leichen der 
in spaterer Zeit Gestorbenen ist die charakteristische Trockenheit der 
Gewebe verschwunden, und neben der Nephritis kénnen, wie schon oben 
erwahnt, die verschiedensten Lokalerkrankungen als Todesursache gefunden 
werden. 

Was nun den Zusammenhang zwischen den eben beschriebenen anato- 
mischen Veranderungen mit der Krankheitsursache und den Zusammenhang 
des Krankheitsprozesses mit den klinischen Symptomen der Cholera betrifft, 
so ist vor allem hervorzuheben, daB die Kommabazillen nur im Darmkanal, 
aber fast niemals im Blute oder in den anderen Organen nachgewiesen werden 
kénnen. Wenn mithin auch die 6rtlich entstandene Darmerkrankung zur 
Erklarung der klinischen Darmerscheinungen vollstindig ausreicht, so mub 
doch fiir alle iibrigen schweren Symptome noch nach einer besonderen Ursache 
gesucht werden. Der starke Wasserverlust, den der Kérper infolge der 
stiirmischen Entleerungen erleidet, ist gewiB fiir die Gewebe nicht gleich- 
giiltig, reicht aber zur Erklarung der Krankheitserscheinungen allein nicht 
aus, da insbesondere die schweren Zirkulationsstérungen und Schwiche- 
zustinde von seiten des Herzens auch in solchen Fallen entstehen kénnen, 
wo es noch gar nicht zu reichlichen Darmausscheidungen gekommen ist. 
Durch die neueren Untersuchungen ist es vielmehr unzweifelhalt festgestellt, 
daB gerade die schwersten Cholerasymptome (vor allem die Herzschwache 
und die dayon abhangige Algiditat, die Muskelkrimpfe, wahrscheinlich auch 
die Nephritis) durch die in den Bazillen enthaltenen giftigen Proteine (Endo- 
toaine) oder auch durch giftige chemische Stoffwechselprodukte der Komma- 
bazillen hervorgerufen werden. Interessant ist der Umstand, dab die Menge 
und die Giftigkeit der von den Kommabazillen gebildeten Toxine von der 
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fuBeren Beschaffenheit des Nihrbodens, auf welchem die Kultur wiachst, 
abhingig zu sein scheinen. — 

In bezug auf die in den spateren Stadien der Krankheit eintretenden 
Komplikationen (das sogenannte Choleratyphoid) erscheint uns diejenige 
Auffassung am meisten gerechtfertigt, welche dieselben gréBtenteils als 
sekundére, durch den CholeraprozeB als solchen nicht verursachte, sondern 
nur veranlapte Erkrankungen auffaBt. Schon aus der anatomischen Unter- 
suchung des Darmes in solchen Fallen ergibt sich, da8 den Kommabazillen 
zahlreiche andere Bakterienarten unmittelbar nachriicken, fiir deren Ein- 
dringen in den Korper erst durch die Kommabazillen der Weg gebahnt worden 
ist. Die »Choleranephritis« kann wahrscheinlich von verschiedenen Ur- 
sachen abhingen. Gewisse Formen der Nephritis scheinen durch spezifische 
Choleratoxine hervorgerufen zu werden (in Analogie mit der Scharlach- 
nephritis), wihrend andere Nephritiden wahrscheinlich sekundar-septischer 
Natur sind. 

Diagnose. Die sichere Diagnose der Cholera kann nur durch den Nachweis 
der Kommabazillen in den Stuhlentleerungen gestellt werden. Zur Zeit 
einer herrschenden Epidemie wird es freilich oft weder nétig, noch méglich 
sein, diesen Nachweis in allen einzelnen Fallen zu fiihren. Sporadisch auf- 
tretende Fille oder die ersten Erkrankungen einer beginnenden Epidemie 
kénnen und miissen nur auf diese Weise — dann aber auch mit absoluter 
Sicherheit — diagnostiziert werden. Denn hierdurch allein ergeben sich die 
sofort zur Unterdriickung der weiteren Ausbreitung der Krankheit notwendigen 
MaBregeln. Eine genauere Anleitung zur bakteriologischen Diagnose kann hier 
nicht gegeben werden. Nur so viel mag kurz bemerkt werden, dali bei be- 
stehender Cholera zuweilen schon die einfache mikroskopische Untersuchung 
des Ausstrichpraparates die Diagnose héchst wahrschemlich macht. AuSerdem 
kommen die Untersuchung der Kulturen, die Agglutination und der Pretrersche 
Versuch (s. 0.) in Betracht. Auch durch das Blutserum von Menschen, die 
Cholera durchgemacht haben, werden die Kommabazillen agglutiniert. 

Zur Verwechslung mit echter Cholera kénnen alle diejenigen Krank- 
heitszustinde fiihren, deren klinische Erscheinungen mit denen der Cholera 
tibereinstimmen, so vor allem die bei uns evmhevmische Brechruhr (Cholera 
nostras; s. d.), ferner gewisse Vergiftungen, wie namentlich die akute Arsen- 
vergiftung. 

Prognose. Bei der Stellung der Prognose ist im Beginn der Erkrankung 
auch bei leichten Erscheinungen stets Vorsicht notwendig, da, wie erwahnt, 
eine pramonitorische einfache Diarrhée den schwersten Choleraanfallen voran- 
gehen kann. Im Anfalle selbst wird die Prognose um so ernster, je mehr sich 
das Krankheitsbild der asphyktischen Cholera ausbildet. Die Mortalitét in 
manchen Epidemien ist ungeheuer groB8. Ganze Familien, Hauser, StraBen 
kénnen in kurzer Zeit aussterben. Genaue Zahlenangaben lassen sich schwer 
machen. Zahlt man nur die ausgebildeten Falle, so sind Mortalitiatsziffern 
von 50—70% nichts Seltenes. In etwa 2/3 der ungiinstig endenden Falle 
erfolet der Tod in den ersten Tagen des asphyktischen Stadiums, in etwa 1/3 
der Falle in der als »Choleratyphoid« bezeichneten zweiten Krankheitsperiode. 
Von groBem Einflu8 sind die allgemeinen hygienischen und diatetischen 
Finfliisse, unter welchen die Patienten vor ihrer Erkrankung standen. Bei 
Kindern und alten Leuten ist die Sterblichkeit noch gréBer als in den mittleren 
Lebensjahren. 

Prophylaxe und Therapie. Die Mafregeln, welche gegen die weitere 
Ausbreitung der an einem Orte bereits aufgetretenen Cholera getroffen werden 
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miissen, kénnen hier nur kurz angedeutet werden. Die Hauptsache ist die 
moglichst rasche Isolierwng der ersten auftretenden Fille, die Desinfektion 
der Stihle und aller etwa durch Stuhlentleerungen beschmutzten Wasche- 
stiicke, Gegenstinde u. dgl., endlich die Feststellung der Infektionsquelle (Trink- 
wasser u. dgl.), um weitere Infektionen méglichst zu verhindern. Die Des- 
infektion der Ausleerungen (Stiihle und Erbrochenes) geschieht am besten 
mit 5% Karbolsiure oder auch mit Kalkmilch, Chlorkalk u. a., die Desinfektion 
der Wasche und sonstigen Gegenstinde in besonderen Desinfektionsapparaten. 
Von groBer Wichtigkeit ist die Uberwachung des Trinkwassers, der Milch und 
itberhaupt aller in ungekochtem Zustande genossenen Nahrungsmittel. 

In bezug auf die individuelle Prophylaxis ist vor allem zu beachten, da8 
jeder leichte Magen- und Darmkatarrh die Disposition zur Erkrankung er- 
hoht. Daher ist zur Zeit einer Choleraepidemie vorsichtiges diatetisches 
Verhalten unerlaSlich notwendig, und jede, auch die leichteste eingetretene 
Magen- oder Darmerkrankung bedarf sofort der sorgfaltigsten Behandlung. 
Der GenuS ungekochten Wassers, rohen Obstes u. dgl. ist am besten ganz 
zu _vermeiden. Die Méglichkeit einer etwa 1—11/, Jahr lang wirksamen 
Schutzimpfung gegen die Cholera durch Injektion abgeschwichter Cholera~ 
bazillen (Harrie) oder durch Impfung mit Kleinen Mengen von Cholera- 
Agarkulturen, die vorher durch Erhitzen oder durch Chloroformdémpfe 
abgetotet sind (PFEIFFER und Kotte), darf nach den bisherigen Erfahrungen 
als erwiesen angenommen werden. Wieweit aber die Cholera-Schutzimpfung 
praktische Bedeutung erlangen wird, li8t sich noch nicht sagen. 

Bei der Behandlung des Choleraanfalles selbst wird noch jetzt von vielen 
Arzten vorzugsweise das Opium (Tinct. Opii oder Pulver von 0,03—0,05 Opium 
purum) gebraucht, wahrend andere Arzte, namentlich im Beginn der Krank- 
heit, gréBere Dosen von Kalomel (mehrmals 0,3—0,5) vorziehen oder auch 
wahrend des spiteren Verlaufs fortgesetzte kleinere Dosen Kalomel (zwei- 
stiindlich 0,03—0,05) verabreichen. Daneben empfiehlt sich im Stadium 
algidum vor allem die Anwendung der Wéarme. Heibe Bader, heiBe Ein- 
wicklungen, Schwitzvorrichtungen mit Zuleitung trockener oder feuchter 
heiSer Luft, Einreibungen mit heiBem Ol, reichliche Zufuhr heiBer Getraénke 
(Thee, Kaffee, Gliihwein, Fleischbrithe) werden von allen Arzten gelobt und 
‘miissen unbedingt angewandt werden. Im tibrigen ist symptomatisch zu ver- 
fahren. Gegen das Erbrechen dienen Morphium oder Eis, gegen die schmerz- 
haften Wadenkrampfe Einreibungen mit Chloroformél oder subkutane Mor- 
phiuminjektionen. Je mehr die Herztatigkeit sinkt, um so energischer 
miissen Reizmittel (Kampferinjektionen, Champagner, Koffein u. a.) zur An- 
wendung kommen. 

Von den wahrend der letzten Epidemien versuchten neueren Behandlungs- 
methoden verdienen yor allem die subkutanen Infusionen einer Kochsalzlésung 
von 0,6%, die auf 40° erwarmt ist, angewandt zu werden. Man infundiert in der 
Infraklavikulargegend oder unter die Haut der Oberschenkel etwa 1/.—1 Liter 
mehrmal taglich. Noch wirksamer scheinen intravendse Infusionen zu sein. 
Von Cantant wurden dringend empfohlen HingieBungen in den Darm (»Entero- 
klysis«) mit 38—40°C warmen Tanninlésungen (2000,0 Wasser, 5,0—10,0 Acid. 
tannicum, 50,0 Gummi arabicum und 30—50 Tropfen Opiumtinktur). Als 
innerliches Mittel hat man besonders die Milchsdwre (Acid. lact. 15,0, Aq. 
dest. 200,0, Syr. simpl. 100,0, stiindlich 1—2 EBléffel oder noch mehr) 
empfohlen, ferner groBe Mengen von Talcwm oder Bolus alba u. a. Von allen 
diesen Mitteln glaubt man einzelne giinstige Erfolge gesehen zu haben; zu 
einer allgemeinen Anerkennung und Anwendung hat es keines bringen kénnen. 
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Mit der Diat mu8 man nicht nur wahrend des Anfalles selbst, sondern noch 
langere Zeit nach demselben duBerst vorsichtig sein. Anfangs diirfen nur’ 
Schleimsuppen, Milch, Fleischbrithe, Zwieback u. dgl. erlaubt werden. Empfeh- 
lenswert ist es, mit der Nahrung gleichzeitig etwas Salzsdure zu verabreichen. 

Die Behandlung des Choleratyphoids ist selbstredend je nach der Form 
desselben sehr verschieden und richtet sich nach den bei den einzelnen Er- 
krankungen iiblichen Regeln. 


Vierzehntes Kapitel. 
Malariaerkrankungen. 


(Wechselfieber. Kaltes Fieber. Febris intermittens. Sumpffveber.) 


Atiologie und pathologische Anatomie. Die Malaria ist das beste Beispiel 
einer nach der fritheren Bezeichnungsweise sogenannten rein »miasmatischen« 
Krankheit. Die Krankheitserreger sind zweifellos an bestimmte Ortlich- 
keiten gebunden, in denen jeder Mensch der Gefahr, an Malaria zu erkranken, 
ausgesetzt ist. Kommt aber ein an Malaria Erkrankter an einen malaria- 
freien und zur Malaria iiberhaupt nicht disponierten Ort, so gibt er nie die 
Veranlassung zur Entstehung neuer Krankheitsfille. Ebensowenig wird 
jemals die Krankheit durch den auch noch so innigen Verkehr mit Malaria- 
kranken auf einen Gesunden tibertragen. Die Krankheit ist also gar nicht 
kontagiéds, was so zu verstehen ist, daB das einmal in den Kérper hinein- 
gelangte Malariagift fiir gewéhnlich keine Gelegenheit hat, in wirksamer 
Form aus dem erkrankten Kérper wieder nach auBen zu gelangen. Dagegen 
kann die Malaria durch Injektion von Blut eines daran Erkrankten auf Gesunde 
iibertragen werden (GERHARDT U. a.). 

Mit Ausnahme der Polarzonen gibt es wenige Linder, in denen nicht 
bestandig oder wenigstens zeitweise an einzelnen Orten die Malaria ende- 
misch vorkommt. Ein groBer Unterschied findet aber sowohl in der Haufig- 
keit, wie namentlich auch in der Heftigkeit der Erkrankungen statt. Dazu 
kommt, da die Krankheit an vielen Orten infolge der allgemeinen Besserung 
der sanitéren und kulturellen Verhaltnisse immer mehr und mehr abnimmt. 
Wahrend in Deutschland die gewéhnlichen Formen des Wechselfiebers an 
zahlreichen Orten (vor allem an den Uferlindern der Nord- und Ostsee, ferner 
in den Flu8niederungen der Weichsel, Oder, Elbe u. a.) sehr haufig vorkommen, 
gehéren die schweren Formen der Krankheit zu den groSen Seltenheiten. 
Dagegen sind gewisse Gegenden in den Niederlanden, in Siidfrankreich und 
Spanien, ferner Ungarn, die unteren Donaulinder, Italien (die rémische 
Campagna, die pontinischen Siimpfe) Sizilien beriichtigte Heimstiatten der 
schwereren Malariaformen, ebenso zahlreiche Distrikte in den auBereuropiischen, 
vor allem in den tropischen Landern. 

Alle diese langst festgestellten Erfahrungstatsachen sind durch die Ent- 
deckung der spezifischen Erreger der Malaria und die Art ihrer Ubertragung 
auf den Menschen vollig aufgeklart. Die Malariaerreger sind zuerst 1881 
von Laveran und bald darauf von Marcurarava und CrEtti beschrieben 
worden. Seitdem haben uns zahlreiche, namentlich von italienischen Forschern 
(auBber den Genannten noch Goxer, GUARNIERI, Grassr u. a.) angestellte 
Untersuchungen héchst interessante Aufschliisse tiber diese eigenartigen 
Parasiten gebracht. Der eigentliche Vorgang der Malariainfektion durch die 
Stechmiicken ist uns aber erst durch die (auf Anregung Mansons) in Indien 


Tafel IT. 


Malaria. Grosser Tertian-Parasit 


a—d intraglobulare Entwicklungsformen, e Teilungsfigur, f Makrogamet, g Mikrogametocyt, 
(f und g Geschlechtsindividuen). 


Malaria. Quartan-Parasit (etwas schematisiert) 


a—e intraglobulare Entwicklungsformen, f freie Sporen, g Makrogamet, h Mikrogametocyt, 
(g und h Geschlechtsindividuen). 


Malaria. Schwere tropische I*orm 


a kleiner, b grosser Tropenring, d intraglobulare, e freie Halbmondform, f Geisselform 
(Mikrogametocyt). 
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unternommenen Untersuchungen von Ross und die spiiteren Arbeiten von 
Grassi in Italien bekannt geworden. Manson lie8 in London, wo sonst 
niemals Malaria vorkommt, gesunde Personen von Anopheles stechen, die 
zuvor in Rom mit Blut von Malariakranken genahrt waren, und die Gestochenen 
erkrankten in London an Malaria. 

Alle Malariaerkrankungen entstehen durch das Eindringen einer besonderen 
Art von Protozoen, den sogenannten Malariaplasmodien, in die roten Blut- 
kérperchen. Man rechnet die Malariaerreger zu der Gruppe der Sporozoen, 
und zwar zu den sogenannten Hamosporidien, die im Blute zahlreicher Tiere 
(Frésche, Reptilien, Végel, Siugetiere) vorkommen. Fiir die Malariaerkran- 
kungen des Menschen kommen mehrere miteinander verwandte, aber nicht 
identische Formen in Betracht. Man unterscheidet die Parasiten der Tertiana 
(und Quotidiana s. u.), die P. der Quartana und die P. der schweren, perniziésen 
Malariaformen (s. Tafel). 

Die Plasmodien des Tertianfiebers machen eine Entwicklung von 48 Stunden 
durch. Im Blute des Fiebernden (mit Methylenblau gefarbte Trockenpriparate 
und zahlreiche andere, hier nicht naher zu beschreibende Farbungsmethoden) 
findet man in und auf einzelnen roten Blutkérperchen kleine blaue Ringe, 
die eine schmalere und eine sichelférmige, dickere Hilfte haben. In der Mitte 
der feineren Halfte liegt ein kleiner Kern. Diese einem Siegelringe ahnlichen 
K6érperchen bezeichnet man als die »kleinen Tertianringe«. Nach etwa 
24 Stunden sind die befallenen Blutkérperchen blaB, erheblich gréBer und 
unregelmaBig gestaltet, auch die Parasiten in ihnen sind betrachtlich ge- 
wachsen, zeigen aber immer noch eine, wenn auch unregelmaBige Ringform 
(ogrobe Tertianringe«). Sie enthalten reichliches, in feinsten K6érnchen zer- 
streutes Pigment. Manche Parasiten haben die Ringform ganz verloren und 
zeigen die verschiedensten améboiden Formen. SchlieBlich wachsen alle 
Parasiten zu gréB8eren Kliimpchen aus, die fast das ganze Blutkérperchen 
einnehmen. Das Pigment in ihnen fiigt sich immer mehr zu einzelnen 
Kliimpchen und Streifen zusammen, bis es schlieBlich sich ganz zu einem 
oder zwei Kliimpchen in der Mitte des Parasiten zusammenballt. Nun bilden 
sich im Kérper des Parasiten zahlreiche einzelne Abschniirungen, so dai der 
ganze Parasit einer Himbeere ahnelt. Die letzte Hiille des roten Blut- 
kérperchens platzt und etwa 15—25 kleine Sporen (Gymnosporen), durch 
ungeschlechtliche Teilung entstanden, schwirmen ins Blut aus. Die Sporen 
dringen in neue Blutkérperchen ein, ein neuer Fieberanfall beginnt. 

Allein neben dieser ungeschlechtlichen Sporenbildung zeigen sich im 
frischen Blutpraparat an einzelnen ausgewachsenen Plasmodien eigentiim- 
liche Vorgiinge, die schon die andere Art der Fortpflanzung — die geschlecht- 
liche — vorbereiten. Einzelne Plasmodien bilden sich zu sogenannten Gameten 
aus, und zwar zu kleinen ménnlichen Gameten mit hyalinem Plasma, aus denen 
vier bis acht lange diimne GeiBelfaiden (Spermatozoen) herauswachsen und zu 
groferen feingekérnten weiblichen Gameten. Die Befruchtung der weiblichen 
Makrogameten durch die Spermatozoen der Mikrogameten findet zum Teil 
schon im Blute, gréBtenteils aber erst im Magen der blutsaugenden weiblichen 
Stechmiicke (Anopheles) statt. Die weitere Entwicklung der weiblichen 
Gameten findet aber nur im Miickenkérper statt. Aus den befruchteten 
Makrogameten bilden sich kleine sichelférmig gekriimmte Wiirmchen 
(Ookineten), die sich alle in die Magenwand der Miicke einbohren. Nach 
etwa 2—3 Tagen wachsen sie zu den sogenannten Oozysten aus, die nach 
weiteren 2—3 Tagen in ihrem Innern zahlreiche kleine Kugeln (Tochterzysten, 
Sporoblasten) erkennen lassen. SchlieBlich ist die Oozyste mut unzihligen 
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kleinen Sichelkeimen erfiillt, die ihrerseits wieder in den Sporoblasten ent- 
standen sind. Nun platzen die Zysten, die Sichelkeime gelangen in die Bauch- 
héhle und von da auf dem Wege des Lymphstromes in die Speicheldriisen 
der Stechmiicken, wo sie sich in enormer Anzahl etwa 8—10 Tage nach dem 
Blutsaugen nachweisen lassen. Durch den Stich einer solchen Micke treten 
Sichelkeime in das Blut des Gestochenen ein. Aus ihnen entwickeln sich in 
einer noch nicht niher bekannten Weise die Malariaplasmodien, welche die 
Fieberanfalle hervorrufen. 

Der Parasit des Quartanfiebers zeigt zunichst ganz dieselbe Form wie 
die kleinen Tertianringe (s. 0.). Allein nach 24 Stunden verwandelt sich der 
Ring in ein pigmentiertes Band, das quer durch das Blutkérperchen hinzieht 
und sich in den nachsten 24 Stunden erheblich verbreitert. Dabei behalten 
die befallenen Blutkérperchen im iibrigen ihre gewohnliche Grobe und Farbung. 
SchlieBlich fiillt der Parasit das Blutkérperchen ganz aus und zerfallt durch 
Einkerbungen in Form eines Ginsebliimchens in meist acht Sporen. Diese 
gesamte Entwicklung nimmt 72 Stunden in Anspruch. Daneben findet dann 
die Gametenbildung und die geschlechtliche Fortpflanzung im Miickenmagen 
in durchaus analoger Weise statt, wie wir dies soeben fiir den Tertianparasiten 
geschildert haben. 

Die Parasiten des Tropenfiebers bilden kleine Ringe, die sich mit der Dauer 
des Fiebers vergréSern (»kleine« und »groBe Tropenringe«). Die Blut- 
kérperchen selbst werden nicht gréBer und blasser. Die Gameten der Tropen- 
parasiten erscheinen in der Form von kleinen Halbmonden (Mondsicheln). Auf 
zahlreiche interessante Einzelheiten kénnen wir hier nicht naher eingehen. 

Durch die Entdeckung der wichtigen Rolle, welche die Stechmiicken 
bei der Ausbreitung der Malaria spielen, sind eine Menge epidemiologischer 
Tatsachen tiber das Vorkommen der Krankheit mit einem Male klar ge- 
worden. Wir wissen, daBi nur die Anopheles die Krankheit iibertragen, 
nicht die Culexarten. Ferner ist bemerkenswert, daB nur die weiblichen 
Anopheles von Blut leben und daher die Malaria iibertragen kénnen. Nur 
wo die Temperatur- und Feuchtigkeitsverhiltnisse den Lebensbedingungen 
der Anopheles entsprechen, kann sich die Malaria ausbreiten. Wo die Flu8- 
niederungen trocken gelegt werden und die Moskitos verschwinden, da hért 
auch die Malaria auf. Nur wo Moskitos die Ubertragung vermitteln kénnen, 
ist die Einschleppung der Krankheit durch einen Malariakranken in eine 
malariafreie Gegend méglich. Da die Moskitos nur in der warmeren Jahres- 
zeit auftreten, so ist auch die Malaria hauptsichlich eine Krankheit des 
Sommers. Schon Jange wuBte man, da in Malariagegenden das Ubernachten 
im Freien und das Schlafen bei offenen Fenstern besonders gefahrlich ist. 
Dies erklart sich ohne weiteres aus dem Umstande, da8 die Moskitos nur 
nachts stechen. Die Moskitos erheben sich beim Fliegen nicht sehr hoch 
iiber den Erdboden; dem entspricht die alte Erfahrungstatsache, da8 das 
Schlafen auf dem Boden besonders gefahrlich, das Schlafen auf erhéhten 
Platzen dagegen eine viel geringere Malariagefahr darbietet. Alles, was vor 
den Moskitos schiitat (Moskitonetze, Anziinden von Feuer u. a.), schiitzt auch 
vor der Malaria. Wenn durch allgemeine sorgsame Chininbehandlung (s. u.) die 
Plasmodien in den Menschen vernichtet werden, so nimmt die Krankheit natiir- 
lich auch immer mehr und mehr ab trotz der zahlreichsten Anophelesmiicken. 

_ AuBerhalb des menschlichen Kérpers und des Moskitokérpers kénnen 
die Malariaplasmodien und ihre verschiedenen Entwicklungsstufen allem 
Anschein nach keine lingere Sonderexistenz fiihren. Diese Tatsache gibt 
die beste Gewahr dafiir, daB es immer mehr und mehr gelingen wird, die 
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Malaria auszurotten. Die Inkubationszeit vom Zeitpunkte der Infektion 
durch den Anophelesstich bis zum Eintritt des ersten Fieberanfalls betragt 
mindestens 5—6 Tage, kann aber auch bis zu 21 Tage dauern. Die Disposition 
zur Erkrankung ist sehr verbreitet. Keine Rasse, kein Alter, kein Geschlecht 
ist vor der Malaria geschiitzt. 

Die Untersuchungen iiber die Malariaplasmodien haben auch Klarheit 
daritber gebracht, wie die bei chronischer Malaria schon lingst bekannten 
starken Pigmentanhiufungen im den inneren Organen zustande kommen. 
Das Pigment ist ein Stoffwechselprodukt der Parasiten und entsteht aus 
dem Hamoglobin der zerfallenen roten Blutkérperchen. Das frei gewordene 
Pigment wird von den Leukozyten aufgenommen und in den inneren Organen 
abgelagert. Am reichlichsten lagert sich das Pigment in der Milz ab, die 
bei den chronischen Formen zu einem derben, harten Tumor anwichst. Doch 
auch im Knochenmark, in der Leber, im Gehirn und in den Nieren kommt 
es zu Pigmentablagerungen, in der Leber und in den Nieren daneben schlie8- 
lich auch oft zu chronischen Degenerations- und Entziindungszustinden. 
Besonders erwaihnenswert ist noch die Tatsache, da8 man in den Fallen mit 
schwersten Gehirnstérungen (Febris perniciosa comatosa, s. u.) die Kapillaren 
des Gehirns ganz mit pigmenthaltigen Plasmodien ausgestopft findet. 

Wir besprechen im folgenden hauptsichlich nur die gewohnlichen, auch 
bei uns in Deutschland auftretenden intermittierenden Fieber, wihrend wir 
die Darstellung der schwereren Formen sehr kurz fassen miissen. 


Verschiedene Formen der Malariaerkrankung. 


1. Febris intermittens. Diese einfachste und haufigste Form der Malaria- 
erkrankung ist charakterisiert durch verhiltnismaiBig kurzdauernde Fieber- 
anfdlle, die fast immer in einem auffallend regelmafigen Typus auftreten. 
Oft ist ein derartiger Fieberanfall das erste Symptom der Krankheit; in anderen 
Fallen geht den Fieberparoxysmen ein mehrtiagiges Prodromalstadvwm vorher, 
wahrend dessen sich die Kranken matt fiihlen, keinen rechten Appetit zeigen, 
iiber Kopf-, Nacken- und Gliederschmerzen klagen und hautig schon eine 
leicht gelbliche Gesichtsfarbe, sowie eine nachweisliche Milzgeschwulst haben. 

In dem eigentlichen Jntermittensanfall unterscheidet man drei Stadien. 
Der Anfall beginnt mit dem Froststadiwm. Gleichzeitig mit eimem ausge- 
sprochenen allgemeinen Krankheitsgefiihl beginnt ein heftiges Frieren, ein 
bald schwacheres, bald sehr heftiges Zittern am ganzen Korper. Dabei fihlt 
sich die Haut kiihl an, ist blaB, im Gesicht oft etwas zyanotisch. Die Kérper- 
temperatur im Innern ist aber bereits erhoht und steigt rasch immer mehr 
und mehr an. In der groBen Mehrzahl der Falle beginnt der Anfall in den 
Morgen- oder Vormittagstunden, nur selten nachmittags oder gar abends. 
Die Dauer des Froststadiums kann sehr verschieden sein, am haufigsten 
betraigt sie 1—2 Stunden. 

Nach dem Aufhoéren des Frierens tritt das Stadium der trockenen Hitze 
ein, Die Haut wird allmahlich brennend hei8, das Gesicht roétet sich, 
der vorher kleine Puls wird voll, die Herztitigkeit lebhaft erregt. Die 
Temperatur steigt gewéhnlich anfangs noch weiter und erreicht iiberhaupt 
wiihrend dieses Stadiums ihre héchsten Werte. Sie bleibt nur ausnahmsweise 
unter 40°, erreicht gar nicht selten 41—41,5°. Die Dauer dieses Stadiums 
ist fast stets linger als die des Froststadiums. Sie betragt am hautigsten 
etwa 3—5 Stunden. Oft schon gegen Ende des Hitzestadiums beginnt die 
Temperatur wieder zu sinken, manchmal aber auch erst mit Beginn des 
dritten Stadiums. 
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In diesem, dem Schweifstadium, wird die Haut feucht, und bald stellt 
sich ein reichlicher allgemeiner SchweiB8 ein. Doch wird das Allgemein- 
befinden der Kranken wesentlich besser, die Temperatur erreicht meist in 
wenigen Stunden die Norm, und in etwa 7—12 Stunden, zuweilen in kiirzerer, 
selten in noch lingerer Zeit, ist der Anfall beendet. Die Temperatur sinkt 
dann aber gewéhnlich langsam noch tiefer, so da selbst am anderen Morgen 
die Eigenwarme noch subnormale Werte (bis etwa 36,0) zeigt. 

Einige Eigentiimlichkeiten des Temperaturverlaufes im Anfalle moégen 
hier auf Grund eigener Beobachtungen noch erwahnt werden. Fast aus- 
nahmslos erfolgt das Steigen der Temperatur rascher, als ihr Abfallen. 
Am schnellsten steigt die Temperatur in den ersten Stunden des Frost- 
stadiums, langsamer steigt sie in der ersten Zeit des Hitzestadiums. Das 
Ansteigen geschieht fast immer ununterbrochen. Im Hitzestadium, waihrend 
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Febris intermittens quotidiana. Febris intermittens tertiana. 


der Zeit des héchsten Fiebers (gewohnlich um 41° herum), zeigt die 
Fieberkurve bei haufigen Messungen nicht selten zwei kleine Gipfel. Zu- 
weilen erhalt sich aber auch die Eigenwirme mehrere Stunden hindurch mit 
merkwiirdiger Konstanz auf genau der gleichen Temperaturhéhe. Das Sinken 
der Temperatur beginnt meist etwas frither als der sichtbare SchweiBausbruch. 
Ks erfolgt langsam, zuweilen ganz ununterbrochen, nicht selten auch durch 
kleine oder sogar gréBere neue Steigerungen unterbrochen. Manchmal beob- 
achtet man einen Temperaturabfall in sogenannter Treppenform, wobei 
die Higenwarme 1/.—1 Stunde unveriindert bleibt, dann rasch etwa 1° sinkt 
dann wieder eine Zeitlang gleich bleibt usw. 

_ Das hauptsachlich Charakteristische liegt aber nicht in der Art der einzelnen 
Fieberanfalle, sondern in den EHigentiimlichkeiten ihrer Wiederkehr. Wird 
die Krankheit nicht behandelt, so treten die einzelnen Anfalle lange Zeit 
hindurch immer wieder von neuem auf, und zwar, was wohl bei uns der 
haufigste Typus ist, einen Tag um den anderen (Intermittens tertiana, vel 
Fig. 21 und 22). Nicht selten treten tdgliche Fieberanfalle auf (Int. quotidiana). 
Das Quotidianfieber ist aber weiter nichts als eine Infektion mit Tertian- 
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parasiten, von denen je zwei verschiedene Generationen die Anfille hervor- 
rufen. Erfolgen tiaglich zwei Anfalle, was bei uns nur selten vorkommt, so 
nennt man dies eine I. quotidiana duplicata. Erfolgt jeden zweiten Tag ein 
starker Anfall, wahrend in den Zwischentagen leichtere Anfalle auftreten 
so spricht man von einer J. tertiana duplicata. Sehr hiufig beginnen die 
einzelnen Anfalle nicht genau zu der gleichen Tageszeit, sondern entweder 
stets einige Stunden frither oder — seltener — spater. Man bezeichnet diese 
Eigenschaft der Anfalle mit dem Ausdruck »anteponieren« baw. »postponieren« 
(z. B. I. tertiana anteponens s. postponens). In veralteten Fallen kinnen die 
Fiebersteigerungen schlieBlich fast alle RegelmaBigkeit verlieren (F. erratica). 
Alle diese UnregelmaBigkeiten des Fiebers hingen sicher mit Abweichungen 
in der Entwicklung der Parasiten und ihrer einzelnen Generationen zusammen. 
Die typische F. itermittens quartana, wo die Anfalle erst nach je etwa 
72 Stunden auftreten, verdankt ihre Entstehung einer besonderen Abart 
der Parasiten (den Quartanparasiten s. 0.). 

AuBer den Fieberanfallen ist die regelmaBigste und wichtigste Erscheinung 
der Intermittens die meist betrachtliche, durch die Perkussion und Palpation 
nachweisbare Anschwellung der Milz. Der Milztumor nimmt anfangs mit 
jedem weiteren Anfalle zu und vermindert sich auch in der Zwischenzeit nur 
wenig. Nach der Beseitigung der Fieberanfille bleibt die Milzschwellung 
haufig noch eine Zeitlang bestehen. Die geschwollene Milz ist auf Druck emp- 
findlich. Weniger regelmaSig und unwichtiger sind die Anschwellungen 
der Leber. 

Sehr charakteristisch sind gewisse Verdnderungen der Haut, insbesondere 
eine eigentiimlich gelbbrawne Verfdrbung derselben. Diese Fairbung haingt von 
einer abnormen Pigmentablagerung in der Haut ab. Sehr haufig tritt wahrend 
der Anfalle ein Herpes an den Lippen oder an der Nase auf. Einmal sahen 
wir einen Herpes corneae. Auch andere Hautausschlige, wie Urtikaria, 
Purpura u. a., werden erwahnt. 

Stérungen von seiten der iibrigen inneren Organe sind selten. Erwahnens- 
wert ist eine auch von uns mehrere Male gesehene, ziemlich betrachtliche 
akute Herzdilatation waihrend des Anfalls, welche sich aber ohne alle schimmen 
-Folgezustainde rasch wieder zuriickbildete. Nicht selten hért man wahrend 
des Anfalls am Herzen akzidentelle, blasende Gerausche. Die Lungen konnen, 
besonders wihrend der Anfille, die Zeichen einer trockenen Bronchitis dar- 
bieten. Zuweilen beobachtet man stirkere Darmerscheinungen (Durchfalle). 
Katarrhalischer Ikterus kommt nur bei den schwereren Formen vor. Der 
Harn zeigt in einzelnen Fallen einen mafigen HiweiSgehalt; wirkliche Nephritis 
kommt jedenfalls nur bei den schwereren Formen vor. Die Vermehrung 
der Harnstoffausscheidung an den Fiebertagen ist die Folge des bei jedem 
Fieber gesteigerten Eiweifzerfalls. Als charakteristisch fiir die Intermittens 
gilt eine auffallende Schmerzhaftigheit der Hals- wnd oberen Brustworbel. 

AuBer den ausgebildeten Wechselfieberanfillen kommen nicht  selten 
rudimentdre und modifizierte Anfalle vor, bei denen die einzelnen Stadien 
undeutlich sind oder zum Teil ganz fehlen. Namentlich sieht man dies 
in Fallen, welche bereits mit Chinin behandelt sind. Bei Kindern stellt 
sich ein ausgesprochener Schiittelfrost nicht ein. Die Kinder werden nur 
bla8 und zyanotisch. Zuweilen beobachtet man bei ihnen schwere nervose 
Erscheinungen. 

2, Pernizidse Wechselfieber (Febris perniciosa, Tropenfieber). Auch 
die von den oben kurz beschriebenen Tropenparasiten hervorgerufenen 
Malariafieber verlaufen in einzelnen Anfillen, die aber oft eine langere 
Dauer zeigen und sich zuweilen so rasch folgen, daB fast ein kontinuierliches 
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Fieber entsteht. Die einzelnen Stadien des Fieberanfalls sind nicht so scharf 
ausgeprigt wie bei der gewéhnlichen Intermittens. Die Milzschwellung 
entwickelt sich erst im spiiteren Verlaufe der Krankheit, wahrend von Anfang 
an eine starke Animie heryortritt. Namentlich bei Riickfallen oder erneuten 
Infektionen treten die schweren Formen der Febris perniciosa auf, Am 
hiufigsten sind schwere Symptome von seiten des Nervensystems, Zustande 
von BewuBtlosigkeit und Koma, Delirien oder Krampferscheinungen epilep- 
tischer oder tetanischer Natur. Alle diese Erscheinungen dauern nur selten 
linger als die gewihnlichen Intermittensanfalle, und gehen in giinstigen Fallen 
unter meist reichlichem SchweiSausbruch wieder vollstaindig zuriick. Die 
Gefahr tritt namentlich durch die Wiederholung der Anfalle ein. — Eine andere 
Form der perniziésen Intermittens zeigt sich in schweren Magen-Darm- 
erscheinungen, welche fast ganz das Bild des algiden Choleraanfalls (Brechen, 
Durchfall, Kollaps) annehmen kénnen oder mit heftigen kardialgischen, 
dysenterischen oder ahnlichen Zusténden verbunden sind, Bei der sogenannten 
Intermittens perniciosa icterica treten waihrend des Anfalls starker Ikterus, 
Brechen, Durchfall, zuweilen auch die heftigsten nervésen Erscheinungen auf. 
Damit verwandt ist die Perniciosa biliaris haemoglobinurica, eine besonders 
in West- und Ostafrika vorkommende schwere Form der Malaria, ausgezeichnet 
durch Ikterus, schwere Magenerscheinungen und starke Hdmoglobinurie 
(daher der Name Schwarzwasserfieber). Wie Kocu nachgewiesen hat, kénnen 
ahnliche Erscheinungen bei besonders dazu disponierten Personen auch 
durch groBe Chinindosen hervorgerufen werden. 

3. Chronische Malariakachexie. In den eigentlichen Malariagegenden 
kommen sowohl bei Leuten, die hiaufig an ausgesprochener Intermittens 
oder Remittens gelitten haben, chronische Krankheitszusténde in zum Teil 
recht wechselnder Form vor, welche auf einer chronischen Malariainfektion 
beruhen. Die Kranken zeigen meist starke Anamie, ein ausgesprochenes 
gelbliches Malariakolorit. Dabei treten zuweilen eigentliche Fieberanfalle 
gar nicht auf, sondern es bestehen bloB Symptome allgemeiner Schwiche, 
Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Neigung zu Diarrhéen, seltener zu Stuhlverstopfung, 
Kingenommenheit des Kopfes, Schlaflosigkeit, hiufige SchweiBe, Muskel- 
und Gelenkschmerzen, Kurzatmigkeit, Herzklopfen u. dgl. In anderen Fallen 
steigern sich diese Symptome. Schwerere Nervenerscheinungen, wie Zittern, 
Lahmungen, psychische Stérungen oder Darmsymptome, Ikterus kénnen auf- 
treten. Hydropische Zustinde entwickeln sich; Blutungen aus der Nase, 
auf der Haut, skorbutische Erscheinungen sind beobachtet worden, Die 
Untersuchung der inneren Organe laBt oft groBe derbe Milztumoren und 
Lebervergréperungen erkennen, Nur selten entwickelt sich Aszites. In einigen 
Fallen treten immer noch unregelmaBige Fieberzustinde auf (chronische 
Malariafieber), bei denen aber Plasmodien im Blute nur schwer und in geringer 
Zahl nachweislich sind. SchlieBlich kénnen sich sekundére Erkrankungen, 
wie Tuberkulose, Amyloid, Dysenterie u. dgl., hinzugesellen, an welchen 
der Kranke zugrunde geht. Leichtere Formen sind einer Genesung fihig, 
jedoch meist nur dann, wenn der Kranke die Malariagegend vollstindig zu 
verlassen imstande ist. 

4. Larvierte Intermittens. Mit diesem Namen bezeichnet man Falle, 
bei welchen ohne Fueber gewisse andere Krankheitszustinde in regelmaBig 
uternittrerenden Anfallen auftreten. Vor allem gehdren hierher manche 
Neuralgien, besonders im Stirnast, seltener in den iibrigen Gebieten des 
N ‘ trigeminus, im Ischiadicus, Cruralis, in den Armnerven u. a. Auch typisch 
Intermittierende Kardialgien und Enteralgien kommen vor. Die Anfialle 


_ Malariaerkrankungen, Diagnose. Therapie. 127 
dauern eine halbe bis einige Stunden, sind oft mit allerlei Stérungen des All- 
gemeinbefindens verbunden, verlaufen aber, wie gesagt, ohne Fieber. Die 
Mulz ist hierbei zuweilen geschwollen, was in diagnostischer Hinsicht nicht 
unwichtig ist; oft fehlt aber auch die Milzschwellung vollstindig. AuBer 
den Neuralgien sind als larvierte Intermittens noch zahlreiche andere inter- 
mittierende Krankheitszustinde beschrieben worden, so namentlich Magen- 
und Darmstérungen, Krampfzustinde, Blutungen u. a. Ex darf indessen 
nicht verschwiegen werden, da bei der Beschreibung derartiger, oft auBerst 
seltsam klingender Krankheitsfille nicht immer mit der nétigen Kritik ver- 
fahren wird, und da8 iiberhaupt die Hinzugehorigkeit vieler Fille von »larvierter 
Malaria« zur echten Malaria mehr als zweifelhaft ist, zumal der Nachweis 
von Plasmodien im Blute bei der sogenannten »larvierten Malaria« fast niemals 
méglich ist. 

Diagnose. Die Diagnose einer Febris intermittens, zumal in einer nicht 
durch besondere Haufigkeit der Malaria ausgezeichneten Gegend, ist bei 
der ersten Untersuchung des Kranken oft recht schwierig. Die Anamnese 
des Kranken ergibt durchaus nicht immer die nétigen Anhaltspunkte, und 
sowohl wenn man den Kranken zuerst in der fieberfreien Zeit sieht, als auch 
wenn er wahrend des Fieberstadiums zum ersten Male untersucht wird, denkt 
man keineswegs immer sogleich an das Richtige. Bei fortgesetzter Beob- 
achtung dagegen machen die regelmiBigen Fieberanfille im Verein mit der 
Milzschwellung, der charakteristischen Hautfirbung, dem Herpes, die Diagnose 
meist leicht und vollstindig sicher. Andererseits kann es auch vorkommen, 
daf ein intermittierendes Fieber anfangs fiir eine Malariaintermittens ge- 
halten wird, wahrend spater sich irgendeine ganz andere Erkrankung heraus- 
stellt. So geben namentlich mannigfache pydmische Zustdnde mit verborgenem 
Ausgangspunkte, eitrige Phlebitis, akute ulzerése Endokarditis, sogar Twuber- 
kulose zu Verwechslungen AnlaB. Besonders hiite man sich, die Diagnose 
einer »unregelmaBigen Intermittens« vorschnell zu stellen, da, wie wir aus 
eigener Erfahrung gelernt haben, solche Erkrankungen hinterher sich fast 
stets als etwas anderes entpuppen. In zweifelhaften Fallen ist neben der 
sorefaltigen Abwagung aller Symptome und genauester objektiver Unter- 
suchung auch die therapeutische Einwirkung des Chinins (s. u.) von dia- 
enostischer Bedeutung. Wird ein hohes intermittierendes Fieber von groBen 
Chinindosen gar nicht oder nur voriibergehend beeinfluBt, so muB dies jedes- 
mal die etwa gestellte Diagnose einer Malariaintermittens zweifelhaft machen. 
Eine vollkommen sichere Diagnose erméglicht der mikroskopische Nachweis 
der Plasmodien im Blute. Bei gehériger Ubung und Anwendung geniigender 
VergréBerungen erkennt man die Parasiten oft schon am ungefarbten, gut 
ausgebreiteten Blutpraparat. Deutlichere Bildung gibt die Farbung mit 
Methylenblau und Kosin. — Da8 bei der Diagnose der »larvierten Malaria« 
die gréBte Skepsis am Platze ist, haben wir schon oben erwahnt. 

Therapie. Die Malariainfektion gehért zu den wenigen Krankheiten, 
welche wir direkt mit dem sichersten Erfolge bekimpfen kénnen. In dem 
Chinin besitzen wir ein Mittel, welches wahrscheinlich auf die Krankheits- 
ursache selbst einwirkt und dessen therapeutische Wirksamkeit durchaus 
unbestritten ist. Chinin ist daher das wichtigste, haufig ganz allein in An- 
wendung kommende Mittel bei allen Formen der Malaria. Bei der leichten, 
bei uns allein vorkommenden Form der Febris intermittens gibt man ge- 
wohnlich das Mittel nicht sofort, wenn der Kranke in Behandlung kommt. 
Es ist durchaus ratsam und fiir den Kranken in den meisten Fallen auch 
unschadlich, wenn man erst noch einen oder zwei Anfalle abwartet, teils 
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um iiberhaupt die Diagnose sicherzustellen, teils um den Typus der Anfialle 
(quotidian oder tertian, anteponierend oder zu gleicher Stunde auftretend) 
erst kennen zu lernen.’ Im Anfalle selbst ist eine besondere Therapie fiir ge- 
wohnlich nicht nétig. Die Kranken miissen natiirlich im Bette liegen, werden 
wihrend des Frostes warm, wihrend des Hitzestadiums kiihler gehalten. 
Wihrend der Apyrexie diirfen sie, wenn sie sich kraftig genug fiihlen, mit 
Vorsicht auBer Bett sein. Etwa 5—6 Stunden vor dem zu erwartenden neuen 
Anfalle gibt man Chinin (Chininum hydrochloricum oder Ch. suljwricum), und 
zwar am besten eine groBe Dosis von 1,5—2,0 Gramm in Lésung oder in 
Kapseln zu 1/. Gramm Chininpulver. Gibt man das Chinin in Pulverform, 
so laBt man zweckmiBig einige Tropfen Salzsiure nachher nehmen, um das 
Chinin im Magen leichter zu lésen. Hiufig bleibt nach einer groBen Chinin- 
dosis schon der nichste Anfall aus, in anderen Fallen tritt er noch ein, aber 
dann gewohnlich mit geringeren subjektiven Beschwerden, ohne Frost und 
mit weniger hohem Fieber. Man muf dann noch eine groBe Chinindose vor 
dem nachsten zu erwartenden Anfalle wiederholen. Bleibt der Anfall aus, 
so gibt man noch mehrere Tage lang taglich 0,5 Chinin. Auch dann kénnen, 
selbst noch nach einigen Wochen, Riickfalle eintreten, die aber durch Chinin 
leicht wieder zu beseitigen sind. Statt der einmaligen gréBeren Dosen wird 
neuerdings haufig das Chinin in kleineren Dosen (Smal taglich 0,2) mehrere 
Wochen lang fortgesetzt gegeben. Auch hierdurch werden die Anfille der 
Malaria zum Schwinden gebracht. 

Auch bei den perniziésen Malariafiebern, bei den remittierenden und bestan- 
digen Fiebern ist Chinin in geniigend grofen Dosen das Hauptmittel. Bei der 
Febris perniciosa kann zuweilen noch die direkte Injektion von Chinin in eine 
Vene lebensrettend wirken (BAccELLI). Viel unzuverlissiger ist das Methylen- 
blaw (vier- bis sechsmal tiglich 0,1 in Gelatinekapseln). In allen linger an- 
dauernden Fallen ist es zugleich von gréBter Wichtigkeit, daB der Kranke, 
wenn irgend moglich, die Malariagegend ganz verli$t. Manchmal kénnen nur so 
Riickfalle vermieden und kann nur so eine vollstindige Heilung erzielt werden. 

In alteren Fallen, in denen Chinin zuweilen nicht mehr wirkt, ist der 
Arsentk das Hauptmittel. Besonders bei der Malariakachexie und bei inter- 
mittierenden Neuralgien wird er angewandt, allein oder in Verbindung mit 
Hisen. Man gibt taglich zwei- bis dreimal 5—8 Tropfen der Solutio Fowleri 
in Wasser oder noch besser Pillen zu 0,002—0,003 Acid. arsenicos., allmah- 
lich steigend, so daB taglich bis za 10—12 Milligramm verbraucht werden. 
Kin laéngerer Aufenthalt in einer von Malaria freien Gegend, am besten im 
Hochgebirge, ist dringend anzuraten. DaS daneben noch eine sorgfiltige 
symptomatisch-diatetische Behandlung notwendig ist, versteht sich von selbst. 


Fiinfzehntes Kapitel. 
Die Pest?). 


Atiologie. Die Nachrichten von dem Auftreten der Pest reichen fast 
ebensoweit zuriick, wie die genauere geschichtliche Uberlieferung tiberhaupt. 


1) Da mir eigene Erfahrungen iiber die Pest villig fehlen, so beruht die folgende Dar- 
stellung ausschlieBlich auf dem Studium der neueren Literatur iiber diese wichtige Krank- 
heit. Ich erwahne vor allem die Monographie von H. F. Mixer und R. Pécu in Noru- 
NAGELS spezieller Pathologie. Eine gute Beschreibung der Pest sowie aller anderen in 
den Tropenléndern vorkommenden und in diesem Lehrbuch nicht erwahnten Infektions- 
krankheiten findet man in dem empfehlenswerten Buche von B. Scurusr, Die Krank- 
heiten der warmen Linder, 4. Aufl. 1910. Jena, G. Fischer. : 
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Nahere Kunde itber ausgedehnte verheerende Pestepidemien i i 
bereits aus dem 3. und dem 6. Jahrhundert n. Chr. Beta bloke 
das schreckliche Auftreten der Pest (des »schwarzen Todes «) im 14. Jahr- 
hundert. Wahrend der Jahre von 1346—1351 sollen in Europa etwa 25 Mil- 
lionen Menschen an der Pest gestorben sein und etwa ebenso viele im Orient. 
Seitdem sind zahlreiche Epidemien immer wieder von neuem ausgebrochen. 
Sie beschrinkten sich in den letzten Jahrzehnten zwar grdBtenteils auf 
die asiatischen und afrikanischen Heimstitten der Pest (vor allem Indien, 
China, Persien, Agypten u. a.). Der steigende Weltverkehr der Volker unter- 
einander brachte aber immer zahlreichere Gelegenheiten zur Ausbreitung 
der Krankheit mit sich und so finden wir neuerdings nicht nur Amerika und 
Australien, sondern auch Europa von neuem bedroht. Da8 die Krankheit 
freilich in den Kulturlindern jemals wieder eine solche Ausdehnung erreichen 
kénnte, wie in fritheren Jahrhunderten, ist dank der Vervollkommnung 
unserer hygienischen Kinrichtungen kaum zu fiirchten. Wichtig ist vor allem 


Fig. 23. 


Pestbazillen. a im Biter, 6 im Sputum (nach VIERORDT). 


die rasche richtige Erkennung und geniigende Isolierung der ersten an einem 
Orte neu auftretenden Pestfille. Die Diagnose der Pest ist gegenwirtig eine 
leichte und vollkommen sichere geworden, nachdem wir durch YeErsrin und 
durch Krrasato die spezifischen Erreger der Krankheit kennen gelernt haben. 

Die Pestbazillen (s. Fig. 23a und 6) sind kurze unbewegliche Stabchen, 
die sich mit Anilinfarben, namentlich mit Methylenblau im Deckglaspraparat 
leicht fairben lassen. Die Enden der Staibchen nehmen dabei gewohnlich 
die Farbung viel stirker an als die Mitte (sogenannte Polfarbung). Auch 
die Reinziichtung der Pestbazillen auf den gewohnlichen Nahrbéden macht 
keine besonderen Schwierigkeiten. Dauerformen (Sporen) der Pestbazillen 
sind nicht bekannt. Erwarmung auf 60° tétet die Bazillen in kurzer Zeit, 
Siedehitze fast augenblicklich. Angetrocknet an Leinwand oder dergleichen 
kénnen sich aber die Bazillen bei mittlerer Temperatur mehrere Wochen 
lang entwicklungsfahig erhalten. — Die Pestbazillen finden sich in allen 
spezifischen Krankheitsprodukten, so namentlich im Gewebe und Gewebssaft 
frischer Pestbubonen, Karbunkel und Hautblasen. In dem Hiter der spontan 
aufbrechenden Pestbeulen sind sie dagegen nicht mehr oder nur spirlich 
vorhanden. Ungemein reichlich findet man die Pestbazillen im Sputum bei 
eingetretener Pestpneumonie oder im terminalen Lungenédem, ebenso reichlich 
bei schweren, fortgeschrittenen Fallen in jedem Blutstropfen. 


STRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19, Aufl. I. Band. 9 
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Die Ausbreitung der Krankheit geschieht zunichst von Person zu Person. 
Pestbazillen gelangen vor allem durch den Auswurf, seltener durch andere 
Ausscheidungen in die Umgebung des Kranken und kénnen direkt oder durch 
Vermittlung von Gebrauchsgegenstiinden auf einen anderen Menschen tiber- 
tragen werden, indem sie direkt in eine kleine Hautwunde oder auch in die 
Schleimhaut der Mund- und Rachenhdéhle, der Nasenhéhle oder der Bronchien 
gelangen und sich hier festsetzen. in plotzliches Auftreten zahlreicher 
Krankheitsfille, wie bei manchen Typhus- und Choleraepidemien infolge von 
Trinkwasserinfektion, wird bei der Pest nicht beobachtet. Gewdéhnlich breiten 
sich die Pestepidemien nur langsam aus, erreichen schlieBlich aber oft eine 
ungemein groBe Ausdehnung. Nach einem ersten scheinbaren Erléschen 
der Epidemie erfolgt nicht selten ein zweiter, unter Umstanden noch heftigerer 
Ausbruch derselben. 

Eine unzweifelhaft groBe Rolle bei der Ausbreitung der Pest spielen er- 
krankte Tiere, vor allem die Ratten. Die Ratten (ebenso wie die anderen 
Nagetiere) sind fiir die Pest sehr empfanglich. Durch Annagen der gestorbenen 
Tiere verbreitet sich die Krankheit unter ihnen im starksten MaBe, und da 
in den Ausscheidungen der Ratten Pestbazillen vorhanden sind, so tragen 
diese Tiere zur Verschleppung der Krankheit von einem Haus ins andere 
sicher viel bei. Schon lange weiS man, daB dem Ausbruch der Pest oft ein 
auffallendes Sterben unter den Ratten vorhergeht. Auch Insekten (Flohe, 
Moskitos u. a.) kénnen zur Ausbreitung der Krankheit beitragen. Aus allem 
Gesagten ergibt sich von selbst, daB die Pest um so leichter um sich greifen 
kann, je ungiinstiger die hygienischen Verhiltnisse sind, je mehr Armut, 
Schmutz und Not in einer Bevélkerung herrschen. 

Krankheitssymptome und Krankheitsverlauf. In den ausgebildeten 
Fallen beginnt die Pest meist ziemlich plétzlich mit Frost, hohem Fieber 
und schweren Allgemeinerscheinungen. Letztere bestehen in einem un- 
gemein heftigen Kopfweh, in Kreuzschmerzen und dem Gefiihl gréfter all- 
gemeiner Schwache. Sehr bald wird das BewuBtsein getriibt, es stellt sich 
ein rauschartiger Zustand geistiger Benommenheit ein, verbunden mit volliger 
Teilnahmlosigkeit, oder in anderen Fallen mit Angst- und Erregungszustanden. 
Das Fieber ist hoch (40—41°) und nur wenig remittierend, der Puls beschleunigt, 
anfangs voll und dikrot, spater klein und unregelmaBig. Das Gesicht ist 
anfangs gerétet, spiiter blab, die Augen eingesunken, starr. Die Zunge ist 
trocken, sieht oft wie mit Kalk iibertiincht aus. Die Milz schwillt deutlich 
an, auch die Leber ist vergréBert. Der konzentrierte Harn enthalt meist 
Eiweif. Im Blute findet sich eine maBige Leukozytose. 

Unter diesen Erscheinungen der schweren Alleemeininfektion kann in 
manchen Fallen schon nach 2—3 Tagen der Tod eintreten (Pestis siderans). 
In der Regel treten aber zu den Allgemeinerscheinungen gewisse, fiir die 
Pest besonders charakteristische 6riliche Erkrankungen hinzu. Je nach ihrer 
besonderen Lokalisation unterscheidet man vorzugsweise die folgenden 
drei Hauptformen: 

1. Die Driisenpest (Bubonenpest) entwickelt sich wahrscheinlich vor- 
zugsweise in solchen Fallen, wo die Pestbazillen durch kleine Hautwunden 
eingedrungen sind und nun durch die Lymphwege sich weiter ausbreiten. 
Je nach dem Orte der Infektion entwickeln sich etwa am zweiten oder dritten 
Krankheitstage starke Anschwellungen der Lymphdriisen und des periglan- 
duldren Gewebes in der Leistenbeuge, im oberen Schenkeldreieck, in der 
Achselhéhle, am Nacken, Unterkiefer u. a. Die Pestbubonen kénnen bis 
zur Gréfe einer Faust anwachsen; in weiter Ausdehnung ist auch die Um- 
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gebung von entziindlichem Odem befallen. In den giinstigen Fallen geht 

die Schwellung wieder zuriick, in der Regel tritt aber, falls der Tod nicht 

schon frither durch die Schwere der Allgemeininfektion erfolet, die Ver- 

eiterung und der Aufbruch der Pestbubonen ein. Hierbei spielen sekundire 

SS mit Hiterkokken (Streptokokken u. a.) wahrscheinlich eine eroBe 
olle. 

2. Die Hautpest ist erheblich seltener als die Driisenpest. Sie ist 
charakterisiert durch das Auftreten von »Pestpusteln« oder »Pestbeulen«, 
d. h. eitrigen Blasen, umschriebenen himorrhagischen Hautnekrosen, 
furunkulésen und karbunkelartigen Entziindungen der Haut. Auch diese 
Entziindungen kénnen in leichteren giinstigen Fallen wieder in Zerteilung 
iibergehen. Meist fiihrt aber die fortschreitende Eiterung zum geschwiirigen 
Zerfall des Gewebes. 

3. Die Lungenpest entsteht wahrscheinlich durch direkte Einatmung 
der Pestbazillen. Sie verliuft unter dem Bilde einer schweren, oft 
hamorrhagischen Lungenentziindung (Pestpnewmonie) mit fast ausnahms- 
los tédlichem Ausgang. Das reichliche Vorkommen der Pestbazillen 
im Auswurf ist bereits erwihnt. Die Lungenpest tritt besonders auch bei 
schon vorher lungenkranken Menschen ein. Phthisiker sterben oft an ihr 
zur Zeit einer Pestepidemie. Auch sonst sind manche Epidemien durch das 
auffallend haufige Auftreten der Lungenpest ausgezeichnet. 

Die genannten drei Formen der Pest zeigen selbstverstindlich mannig- 
fache Kombinationen und Ubergiinge, so da8 sich der Gesamtverlauf der Krank- 
heit sehr verschieden gestalten kann. Neben der Mannigfaltigkeit der Lokali- 
sationen wechselt auch die Schwere der Infektoni. Es gibt leichtere abortive 
Formen der Pest, schwere, voll entwickelte Falle und Falle schwerster Infektion 
mit rasch tédlichem Ausgang, ehe es zur Ausbildung der Lokalerkrankungen 
kommen kann (Pestis siderans s. 0.). Auch Komplikationen mit septischen 
Infektionen, mit Meningitis, mit allgemein hamorrhagischer Diathese u. a. 
kommen yor. Dauert die Krankheit langere Zeit an, so beobachtet man 
am dritten, sechsten und neunten Krankheitstage oft ausgesprochene Remis- 
sionen. Die Krankheit scheint sich aus mehreren Relapsen zusammenzusetzen. 
Auch echte Rezidive der Pest stellen sich zuweilen ein. Nachkrankheiten 
verschiedener Art (Lahmungen, sekundire Entziindungen) werden nicht 
selten beobachtet. 

Die Prognose der Pest ist eine sehr ungiinstige. Die Sterblichkeit unter 
den Erkrankten kann 50—60%, ja sogar 70—80% erreichen! Gewohnlich 
erfolet der Tod in den ersten 6—8 Krankheitstagen. Nimmt die Krankheit 
einen langeren Verlauf, so kénnen Wochen bis zur Genesung vergehen oder 
durch allgemeine Entkraftung tritt auch noch in spaterer Zeit der Tod ein. 
Uber die pathologisch-anatomischen Befunde brauchen wir nichts mehr hinzu- 
zufiigen, da sie sich wenigstens in ihren allgemeinen Ziigen aus den mit- 
geteilten klinischen Tatsachen von selbst ergeben. 

Die allgemeinen hygienischen und sanitiren MaBregeln zur Bekimpfung 
der Pest sind hier nicht naher zu erértern. Die Bemiihungen zum Auffinden 
einer Methode der prophylaktischen Pestimpfung (HarrKine) haben bis jetzt 
erst wenig befriedigende Resultate ergeben. Groe Erwartungen sind um so 
weniger berechtigt, als selbst das Uberstehen der Pest keinen Schutz gegen 
eine nochmalige Erkrankung gewiahrt. 

Die Behandlung der Pest muB bis jetzt ganz nach den bei allen schweren 
Infektionskrankheiten iiblichen Grundsitzen geschehen. Lin _spezifisches 
Heilmittel gegen die Pest kennen wir noch nicht, obwohl die moderne exper!- 

O* 
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mentelle Therapie sich auch bereits mit dem Problem der Herstellung eines 
Heilserums fiir die Pest eifrig beschaftigt hat. Einstweilen besteht aber die 
Therapie noch hauptsichlich in der Sorge fiir mdglichst giinstige allgemeine — 
Verhiltnisse (Luft, Nahrung, Lagerung), in der Uberwachung von Herz und 
Atmung und in der Erfiillung der einzelnen symptomatischen Indikationen. 
Uber die Vornahme chirurgischer Eingriffe bei den Pestbubonen, Pest- 
karbunkeln u. dgl. lauten die Urteile der erfahrenen Arzte noch recht ver- 
schieden. Im allgemeinen scheint ein exspektatives Verhalten mehr empfehlens- 
wert zu sein als vorzeitige Inzisionen und Exstirpationen. 


Sechzehntes Kapitel. 
Meningitis cerebro-spinalis epidemica. 
(Epidemische Genickstarre.) 


Atiologie. Die epidemisch auftretende Zerebrospinalmeningitis ist erst seit 
dem Anfange des vorigen Jahrhunderts bekannt. In Siidfrankreich und Gent 
wurden die ersten Epidemien beobachtet. Kleinere Epidemien traten 1822 
und dann 1853 in Deutschland auf. Doch erst seit 1863 ist die Krankheit 
bei uns haufiger geworden. Seitdem sind namentlich in Siid- und Mittel- 
deutschland fast alljahrlich mehr oder weniger ausgebreitete Epidemien 
aufgetreten. In den Jahren 1904 und 1905 trat eine ungemein ausgebreitete 
und bésartige Epidemie in Oberschlesien auf. In den folgenden Jahren 1906 
und 1907 zeigte sich die Krankheit namentlich in der Rheinprovinz. 

Die meisten Epidemien entwickeln sich im Winter und Friihling. Be- 
sondere Umstinde, welche das Entstehen der Krankheit begiinstigen, kennen 
wir nicht. Oft zeigt die Krankheit ein entschieden endemisches Auftreten. 
Namentlich in Kasernen, Arbeitshausern u. dgl. sind ziemlich ausgebreitete 
Endemien beobachtet worden. Eine Verschleppung der Krankheit durch 
erkrankte Personen an einen anderen, bis dahin von Meningitis freien Ort 
ist méglich, doch ist die Verschleppungsgefahr keine grofe (s. u.). Die armere 
Bevolkerung mit ihren ungiinstigen Wohnungsverhiltnissen und ihrer ge- 
ringeren Sauberkeit ist der Krankheit am meisten ausgesetzt. Befallen 
werden vorzugsweise Kinder und jugendlichere Personen, doch kommen einzelne 
Falle auch bei alteren Leuten vor. Ein durchgreifender Unterschied des Ge- 
schlechts in bezug auf die Haufigkeit der Erkrankung lat sich nicht feststellen. 

Der Erreger der epidemischen Meningitis ist der zuerst von WEICHSELBAUM 
beschriebene Diplococeus intracellularis meningitidis (Meningococcus). Die 
Meningokokken findet man vor allem in der durch Lumbalpunktion (s. u.) 
gewonnenen Spinaliliissigkeit; sie liegen paarig und semmelartig angeordnet 
wm den Leukozyten oder auch neben ihnen und ahneln im AuBeren sehr 
den Gonokokken. Auch im Blute und in der Fliissigkeit befallener Gelenke 
sind schon oft Meningokokken gefunden worden. Uber ihr Vorkommen 
in der Nasenhohle s. u. — Auf Lorrierschem Blutserum lassen sie sich leicht 
ziichten. Bemerkenswert ist die geringe Widerstandsfihigkeit der Meningo- 
kokken. Durch Eintrocknen, Besonnung, bei niederer Temperatur u. del. 
sterben sie leicht ab. 

Fur die Frage nach der Art der Infektion und der Weiterverbreitung 
der Krankheit ist die Tatsache von fundamentaler Wichtigkeit, da8 auch 
im Sekret der Nase und des Nasenrachenraumes bei Meningitiskranken 
in den ersten Krankheitstagen sehr haufig Meningokokken gefunden werden. 
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Es ist deshalb eine nahe liegende Vermutung, daB die Infektionserreger in 
der Regel von der Nase, der Rachenmandel oder den Tonsillen aus in den 
Kérper eindringen. Ob sie von hier aus durch die Lymphwege direkt zu 
den Meningen oder — was ich fiir wahrscheinlicher halte — erst aut dem 
Wege des allgemeinen Blutstromes in die Meningen gelangen, ist noch un- 
bekannt. Die weitere Ausbreitung der Krankheit geschieht héchst wahr- 
scheinlich durch Meningokokken, die mit dem Nasen- oder Rachenschleim - 
beim Husten, Niesen u. dgl. nach auBen gelangen. Die geringe Widerstands- 
kraft der Meningokokken (s. 0.) erklirt es, da die Gefahr einer starken Aus- 
breitung der Krankheit nur da gegeben ist, wo unter ungiinstigen auBeren 
Verhaltnissen in dumpfen feuchten Wohnungen zahlreiche Menschen bei- 
einander wohnen. In Krankenhiusern und in guten Wohnungen ist die 
Gefahr der Ansteckung bei einiger Vorsicht eine sehr geringe. Eine wichtige 
Rolle bei der Ausbreitung der Krankheit spielen aller Wahrscheinlichkeit 
nach die »Kokkentrdger«. Es hat sich namlich gezeiet, da zahlreiche Menschen 
in der Umgebung von Meningitis- 
kranken ebenfalls Meningokokken in 
ihrem Nasenrachenraum beherbergen, 
- ohne selbst irgendwie krank zu sein. 
Wahrscheinlich erfolgt die Ubertra- 
gung und Ausbreitung der Krankheit 
durch diese gesunden Kokkentrager 
in weit héherem Mabe, als durch 
die bettligerigen, von iibrigem Ver- 
kehr gréBtenteils abgeschnittenen 
Meningitiskranken. 

Einzelne sporadische. Falle von 
primirer eitriger Meningitis oder auch 
ganz kleine Epidemien kommen nicht 
sehr selten vor. Die Atiologie dieser 


Fig. 24. 
a : : 5 Meningococcus intracellularis aus der Lumbalfliissig- 
Falle ist nur durch die bakteriolo- keit. a Polynukledire Leukozyten mit Meningo- 
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Zuweilen erweisen sich auch die 

sporadischen Falle durch den Meningokokkenbefund als zugehérig zur epide- 
mischen Form. Oft sind aber die sporadischen Falle durch andere Krank- 
heitserreger hervorgerufen, insbesondere durch Pnewmokokken (vgl. das Ka- 
pitel iiber kruppése Pneumonie), durch Streptokokken, durch den sogenann- 
ten Streptococcus mucosus u. a. 

Pathologische Anatomie. Die anatomische Grundlage der Krankheit 
ist eine akute ettrige Entziindung der weichen Gehirn- und Riickenmarkshaute. 
Nur in einigen sehr rasch tidlich verlaufenen Fallen hat man die anatomischen 
Veranderungen gering und erst im Beginn angetroffen. Im ganzen gehen 
aber die Ausdehnung und der Grad der értlichen Erkrankung der Schwere 
der Krankheitserscheinungen parallel. Im Gehirn ist die eitrige Entziindung 
sowohl an der Konvexitat, als auch an der Basis entwickelt, am starksten 
gewohnlich langs der gréSeren GefaéBe und in den Spalten und Furchen der 
Gehirnoberflaiche, in der Fossa Sylvii, am Chiasma u. a. Im Riickenmark 
ist vorzugsweise die hintere Flache befallen, der Lumbalteil haufig noch 
stirker als die oberen Abschnitte. Der ProzeB ist jedoch fast nie auf die 
Haute der Zentralorgane allein beschraénkt, sondern setzt sich vielfach in 
die eigentliche Substanz des Gehirns und Riickenmarks selbst fort. Bei der 
mikroskopischen Untersuchung sieht man iiberall um die eintretenden Ge- 


134 — Akute allgemeine Infektionskrankheiten. 


{Be herum reichliche Anhiufungen von Eiterzellen, und nicht selten kommt 
es an manchen Stellen zur Bildung echter enzephalitischer Herde, die entweder 
nur mikroskopisch sichtbar oder schon mit bloBem Auge erkennbar sind. 
In seltenen Fallen entwickeln sich sogar gréBere Abszesse im Gehirn. Die 
Gefdpe zeigen bis in die Zentralganglien hinein starke Hyperamie, und haufig 
findet man kleine Hamorrhagien. Die Gehirnventrikel sind meist erweitert 
- und mit triiber serdser oder selbst eitriger Flissigkeit erfillt. Es liegt auf 
der Hand, daB diese starke Mitbeteiligung der Gehirn- und Riickenmark- 
substanz von gréBter klinischer Bedeutung ist, und daf sie gewiS haufig weit 
mehr die anatomische Ursache der schweren Krankheitserscheinungen dar- 
stellt, als die Entziindung der weichen Gehirnhaute. 

Krankheitsverlauf und Symptome. Verhiltnismabig selten gehen dem 
Ausbruche der schwereren meningitischen Symptome leichte 'Prodromal- 
erscheinungen vorher, bestehend in allgemeinem Unwohlsein und in leichten 
Kopf- und Gliederschmerzen. Gewdhnlich beginnt die Krankheit ziemlich 
plétzlich, und zwar mit heftigem Kopfschmerz, haufig vorzugsweise im 
Hinterhaupt, Nackenschmerzen und Nackensteifigkeit und starkem allgemeimen 
Krankheitsgefiihl. Nicht selten erfolgt anfangs Erbrechen. Sehr haufig treten 
bald schwere BewuBtseinsstérungen ein, Benommenheit oder Delirien. Ge- 
wohnlich besteht von Anfang an Fieber. Ein anfdnglicher Schiittelfrost kommt 
vor, ist aber nicht die Regel. 

Nach diesen in stirkerer oder geringerer Ausdehnung ausgesprochenen 
Anfangserscheinungen kann sich nun der weitere Verlauf der Krankheit 
sehr verschieden gestalten. Zunachst gibt es sehr akute heftige Formen der 
Erkrankung (M. cerebro-spinalis siderans), die unter den schwersten Gehirn- 
erscheinungen in wenigen Tagen, ja sogar schon nach wenigen Stunden 
tédlich enden. Aber auch Abortiverkrankungen kommen vor, die ebenfalls 
mit scheinbar auBerst gefahrlichen, heftigen Symptomen beginnen, nach 
wenigen Tagen aber bereits auffallend rasche und vollstindige Besserung 
zeigen. Am haufigsten sind die Falle von mittlerer Dawer. Sie haben einen 
Krankheitsverlauf von ungefihr 2—4 Wochen. In schweren Fallen kann 
der Tod in der ersten oder zweiten Woche eintreten. Oft zeigt aber die 
Krankheit einen weit mehr protrahierten Verlauf und kann sich auf 6 bis 
8 Wochen oder noch langer erstrecken, bis schlieBlich Heilung oder noch 
sehr spat ein ungiinstiger Ausgang erfolgt. Die linger andauernden Fille 
zeigen zuweilen einen auffallenden intermittierenden Charakter. Besserungen 
und neue Riickfalle sind fiir den Verlauf der Meningitis sehr charakteristisch. 
AuBer den schweren Formen beobachtet man endlich auch in nicht geringer 
Zahl leichte Falle, wo alle Krankheitserscheinungen nur in maBigem Grade 
ausgesprochen sind und nach verhaltnismaig kurzer Zeit Heilung eintritt. 

Die Symptome der Meningitis sind teils schwere Allgemeinerscheinungen 
von setten des Gehirns und Riickenmarks, teils besondere Grtliche nervose 
Symptome, teils endlich Folgen der Allgemeininfektion (Fieber und drtliche 
Erkrankungen anderer Organe). 

1. Zu den allgemeimen Gehirnerscheinungen gehért vor allem der Kopf- 
schmere. Er ist gewodhnlich auferst heftig und wird hauptsichlich im 
Hinterhaupt, doch zuweilen auch in der Stirn- und Schlafengegend empfun- 
den. Wie die meisten anderen meningitischen Symptome zeigt er wahrend 
des Verlaufes der Krankheit eine sehr oft wechselnde Stirke. Er kann zeit- 
weise nachlassen, um dann mit erneuter Heftigkeit wieder aufzutreten. 
Neben dem Kopfschmerz besteht oft ein ausgesprochenes Gefithl yon 
Schwindel und Eingenommensein des Kopfes. 
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ny ee ee sontedon sich die starken Nacken- und Riicken- 
( 4 , von de spinalen Meningitis abhingen. Fast regelmaBig 
findet sich eine betrichtliche Druckempfindlichkeit der ganzen Woirbelséule 
Letztere ist durch die Kontraktur der Wirbelstrecker steif und gerade zu- 
weilen sogar deutlich opisthotonisch gekriimmt. Der Kopf ist meist infolge 
der reflektorischen Anspannung der Nackenmuskeln mehr oder weniger 
stark nach hinten gezogen, was der Krankheit den deutschen Namen der 
»Genickstarre« verschafft hat (vgl. Abb. 25). Versucht man den Kopf passiv 
nach vorn zu bewegen, so treten 
sofort heftige Schmerzen auf. 

In den meisten schweren Fallen 
finden sich Stérungen des Bewuftseins, 
von einer leichten Benommenheit an. 
bis zu den heftigsten Delirien einer- 
seits, oder tiefem Koma andererseits. 
Einzelne Fille beginnen mit starker 
maniakalischer Erregung. Auch diese 
Erscheinungen zeigen oft einen viel- 
fachen Wechsel in ihrer Stiirke. All- 
gemeine Konvulsionen kommen nur in 
sehr schweren Fallen und besonders 
bei eintretendem ungiinstigen Aus- 
gange vor. 

Das Erbrechen, welches oft in der 
ersten Zeit der Krankheit, zuweilen 
auch spiter eintritt, ist ebenfalls als 
zerebrales Symptom aufzufassen. 

2. Sehr mannigfaltig und wechselnd 
sind die Symptome von seiten der ein- 
zelnen Gehirnnerven. Am haufigsten 
sieht man Stérungen im Bereich der 
motorischen Augennerven: unkoordi- 
nierte Stellung der Bulbi, Nystagmus 
oder langsame, unfreiwillige Bewegun- 
gen der Augiipfel, Ptosis eines oder 
beider Augenlider, trage Reaktion, Un- 
gleichheit, auffallende Enge oder Weite ‘Fig. 25. 
der Pupillen. Im Facialisgebiet fallt °¥°° CCpiestes wpuegermg 
haufig die Kontraktur der Gesichts- 
muskeln auf, wodurch das Gesicht einen eigentiimlichen, schmerzhaft ver- 
zogenen Ausdruck erhilt. Krampfhafte Reizzustinde in den Kaumuskeln 
bewirken Zéahneknirschen. Dauernder Trismus kommt auch vor und ist 
meist ein Zeichen von tibler Vorbedeutung. 

Sehr hiufig sind Stérungen im Giebiete der Sinnesnerven. Die Schwer- 
horigkeit hat zuweilen ihren Grund in der Benommenheit des Sensoriums, 
oft ist sie aber durch eine Beteiligung des N. acusticus an dem entziindlichen 
Prozesse bedingt. Die eitrige Entziindung kann sich bis aufs Labyrinth 
oder selbst bis in die Paukenhohle hinein fortsetzen. Ohrensausen kommt 
ebenfalls haufig vor. Sehstérungen werden seltener bemerkt. Ophthal- 
moskopisch sind aber Veranderungen am Sehnerven (Neurttis optica) hautig 
nachweisbar. Auch schwere, metastatische Ophthalmie und Iridochorioiditis 
ist beobachtet worden, wahrscheinlich entstanden durch Fortpflanzung der 
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eitrigen Entziindung lings der Optikusscheide oder durch hamatogene In- 
fektion. Die zuweilen vorkommende Konjunktivitis entsteht wahrscheinlich 
durch auBere Schidlichkeiten infolge des mangelhaften Lidschlusses, der 
herabgesetzten Sensibilitat der betreffenden Teile u. dgl. Von anderen Sinnes- 
stérungen mige noch die von uns einige Male gefundene Abnahme des Geruchs- 
simnes erwihnt werden. 

Von den Stérungen im Gebiete der Spinalnerven hat vor allem die be- 
sonders in den Beinen oft sehr ausgesprochene Hauthyperdsthesie diagnostische 
Bedeutung. Die Hyperdisthesie kann so heftig sein, daB die Kranken schon 
gegen leichten Druck der Haut oder gegen geringe Nadelstiche auBerst empfind- 
lich sind. Ebenso schmerzhaft ist oft schon ein leichter Druck auf die 
tieferen Teile (Muskeln u. a.). Kleine Zuckuwngen in den Extremitaten 
kommen zuweilen vor, haben aber keine besondere Bedeutung. Manchmal 
beobachtet man Starre und Steifigkeit der Muskeln. Richtet man passiv 
den Rumpf der Kranken im Bett auf, so bleiben die Beine meist nicht 
gestreckt, sondern werden unwillkiirlich gebeugt. Ebenso tritt alsbald eine 
Beugung des Knies ein, wenn man das Bein in gestreckter Stellung passiv 
gegen den Rumpf bis zum rechten Winkel beugen will (Kernigsches Sym- 
ptom). In dem Verhalten der Rejlexe zeigt sich, wie dies zu erwarten ist, 
keine RegelmaBigkeit. Die Hautreflexe sind meist recht lebhaft, zuweilen 
auch die Sehnenreflexe. In einigen Fallen aber fanden wir letztere auf- 
fallend schwach oder selbst ganz fehlend, was wahrscheinlich auf einer Be- 
eintrachtigung der hinteren Wurzelfasern beruht. 

Die genannten nervésen Symptome beruhen samtlich teils auf der 
Schidigung der Nervenwurzeln durch das eitrige meningitische Exsudat, 
teils auch auf der Fortpflanzung der Entziindung in die Zentralorgane selbst. 
Durch letzteren Umstand erklaren sich die zuweilen beobachteten zerebralen 
Herdsymptome: Hemiplegien, Paraplegien, umschriebene Konvulsionen, Aphasie 
u. dgl. Die Veranderungen des Jaquor cerebrospinalis werden spiter in 
dem Abschnitt tiber die Diagnose der Krankheit besprochen werden. 

3. Auer den bisher besprochenen nervésen Erscheinungen zeigen sich 
nicht selten auch Symptome von seiten anderer Organe. Von groBer 
diagnostischer Wichtigkeit ist vor allem der bald nach dem Beginn der Er- 
krankung haufig auftretende Herpes labialis s. facialis. Herpes wird in 
mehr als der Halfte der Falle beobachtet und entwickelt sich ebensowohl 
bei schweren, wie auch bei leichten Fallen. Andere Ausschlige, wie Roseola, 
Urtikaria, Petechien u. a.. kommen vereinzelt auch vor. Zuweilen la48t ihr 
symmetrisches Auftreten an beiden Kérperhalften an einen nervésen Ur- 
sprung denken. 

Starkere Symptome von seiten der Verdawungsorgane, auBer dem schon 
erwahnten Hrbrechen, sind selten. Appetitlosigkeit und Stuhlverhaltung sind 
zwar, wie bei vielen schwereren Krankheiten, in der Regel vorhanden. Seltener 
besteht geringer Durchfall. Wir sahen einige Male leichte dysenterische 
Zustande. In einzelnen Fallen ist ein geringer Ikterus beobachtet worden. 
Die Milz ist oft etwas vergréfert, doch kommen stiirkere Milzschwellungen 
fast nie vor. 

_ Multiple Gelenkschwellungen sind namentlich in einzelnen Epidemien 
ziemlich oft beobachtet worden. Sie treten zuweilen schon friihzeitig, in 
anderen Fallen erst wahrend des spiteren Krankheitsverlaufes auf. Eine 
ernstere Bedeutung kommt ihnen in der Regel nicht zu. 

_ Der Harnapparat ist selten beteiligt. Zuweilen enthalt der Harn etwas 
Eiweif und einige Zylinder. Interessant ist die besonders in spiiteren Stadien 
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vorkommende Polyurie, die wahrscheinlich nervésen Ursprungs ist. Auch 
ein geringer Zuckergehalt des Harns ist in einzelnen Fallen gefunden worden. 
Als sekunddre Erkrankung entwickelt sich, besonders bei Schwerkranken, die 
katheterisiert worden sind, nicht selten Zystitis. 

Ebenfalls sekundirer Natur sind die in schweren Fallen sehr haufigen 
Erscheinungen von seiten der Lungen und der Bronchien. Es ist erklarlich, 
wie leicht sich durch Aspiration und Verschluckung bei den benommenen 
Kranken Bronchitiden und lobulire Pnewmonien entwickeln kénnen. 

Anatomische Stérungen in den Zirkulationsorganen sind selten. Nur 
einige Male hat man akute Hndokarditis beobachtet. Die Pulsfrequenz ist 
meist maBig beschleunigt, selten verlangsamt. Sehr haufig findet ein auf- 
fallender Wechsel in der Pulsfrequenz statt, der jedenfalls von wechselnden 
Innervationseinfliissen herriihrt. Auch kleine Unregelmafigkeiten des Pulses 
kommen vor. — Im Blute findet sich in der Regel eine ziemlich starke 
Leukozytose. 

4. Das Fieber zeigt bei der epidemischen Meningitis keinen einheitlichen 
Typus und steht namentlich in keinem Verhiiltnisse zu der Schwere der iibrigen 
Krankheitserscheinungen. Die schwersten Fille kénnen ganz ohne oder mit 
nur geringem Fieber verlaufen. Die Mehrzahl der Falle verlauft mit einem 
unregelmaBigen remittierenden Fieber, welches selten 40° iibersteigt. Zu- 
weilen zeigt das Fieber einen ausgesprochenen intermittierenden Typus. In 
solchen Fallen kommt besonders der schon mehrfach erwaihnte Wechsel in 
der Heftigkeit der iibrigen meningitischen Erscheinungen zur Beobachtung, 
ohne da8 aber hierbei immer die Fieberschwankungen mit den Schwankungen 
der tibrigen Symptome parallel gehen. In den letchten Fallen ist auch das 
Fieber meist niedrig und von kurzer Dauer. Die Abortivfalle konnen anfangs 
hohe Temperaturen darbieten, die aber rasch abfallen. Bei tédlichem Aus- 
gange steigt zuweilen die Temperatur vor dem Tode bis zu hyperpyretischen | 
Graden (42—43°) an. In den giinstig endenden schwereren Fallen laBt das 
Fieber in Form einer unregelmafigen Lysis nach. Die sonstigen meningi- 
tischen Erscheinungen dauern zuweilen erheblich linger an, als das Fieber. 

Auffallend ist in vielen Fallen der ungemein rasche und starke Verjall 
der allgemeinen Ernahrung. Die Kranken, besonders die Kinder, magern bis 
zum Skelett ab (Fig. 25). Fieber und mangelhafte Nahrungsaufnahme spielen 
hierbei wohl die Hauptrolle; doch kann man die gleichzeitige Wirkung nervés- 
_ trophischer Einfliisse nicht ganz in Abrede stellen. 

Eine erschépfende Darstellung aller Formen, Erscheinungsweisen und 
Verlaufsarten der Krankheit zu geben, ist unméglich. Die Hauptformen 
der Krankheit sind oben erwahnt, doch stellen sie alle nur Typen dar, 
welche in der Wirklichkeit ohne scharfe Grenze ineinander itibergehen. 
Charakteristisch fiir die epidemische Meningitis ist gerade der schwankende, 
wechselnde Verlauf der meisten langer andauernden Fille. Selbst voll- 
stindige, langere Zeit anhaltende Intermissionen aller Erscheinungen 
kommen vor, so da8 man bei erneuter Verschlimmerung von einem Riick- 
fall sprechen kann. 

Nachkrankheiten bleiben nach Ablauf schwerer Fille nicht selten zuriick. 
Am haufigsten sind andauernde Gehérstérungen infolge der oben erwahnten 
Labyrinth- und Mittelohrerkrankungen. Bei kleinen Kindern kann Taub- 
stummheit die Folge des Gehdrverlustes sein. Auch Sehstérungen kénnen als 
Residuen einer abgelaufenen Meningitis zuriickbleiben, bedingt durch Netz- 
hauterkrankungen, Optikusatrophie oder durch Hornhauttriibungen u. dgl. 
Nicht gar selten hinterléBt die Meningitis schwere Nervenstérungen. Ott 
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beruhen diese auf einem nachbleibenden chronischen Hydrozephalus. Kopt- 
schmerzen, Anfiille von BewuBtlosigkeit oder sogar Konvulsionen, psychische 
Schwiiche, Schwiche und ataktische Unsicherheit der Extremitaten u. dgl. 
sind die hierbei zu beobachtenden Erscheinungen. Oder es bleiben loka- 
lisierte, auf umschriebenen stirkeren Schidigungen der Gehirn- oder Riicken- 
marksubstanz beruhende Stérungen nach, hemiplegische, paraplegische Lih- 
mungen, Aphasie u. dgl. Manche dieser Stérungen kénnen sich langsam 
wieder zuriickbilden, andere aber sind einer Heilung nicht mehr fahig. 

Die Diagnose der Zerebrospinalmeningitis ist in ausgebildeten Fallen 
nicht schwer, besonders wenn schon durch das Herrschen einer Epidemie 
die Aufmerksamkeit auf die Krankheit gerichtet ist. Schwieriger ist die 
Diagnose bei sporadischen Fallen, namentlich dann, wenn die Patienten 
bereits in schwerem Zustande ohne anamnestische Angaben zur Beob- 
achtung kommen. Fir die Diagnose besonders wichtig sind der akute An- 
fang der Erkrankung, der rasche Eintritt der schweren Gehirnsymptome, die 
charakteristischen Kopf- und Riickenschmerzen, die Nackensterfigkert, der 
Herpes labialis und vor allem die Veriinderungen des Liquor cerebrospinalis. 

Sind deutliche meningitische Symptome vorhanden, so ist die Entscheidung 
zu treffen, ob es sich um eine primire, epidemische, oder um eine fortgesetzte, 
sekundaire Meningitis handelt. In letzterer Beziehung sind namentlich die 
Ohren der Patienten genau zu untersuchen, da bekanntlich eine eitrige 
Meningitis im Anschlu8 an chronische Erkrankungen des Mittelohres entstehen 
kann. Auch die Unterscheidung von einer tuberkulésen Meningitis (s. d.) 
kann Schwierigkeiten machen. Hier sind namentlich die sonstigen, fiir eine 
etwaige Tuberkulose sprechenden Verhaltnisse zu beriicksichtigen: der Gesamt- 
habitus der Kranken, Hereditat, friiher durchgemachte Pleuritis, nach- 
weisliche Veranderungen in den Lungen, tuberkulése Knochen- oder Gelenk- 
erkrankungen u. dgl. Ein bestehender Herpes spricht stets fiir epidemische 
oder Pneumokokken-Meningitis, da er nur selten bei den iibrigen Formen der 
Meningitis vorkommt. Nicht immer leicht ist zuweilen auch die Unterschei- 
dung der Meningitis von schweren Fallen anderer akuter Infektionskrank- 
heiten, z. B. von schwerem Typhus, septischen Erkrankungen u. del. Hier 
kann nur die sorgfaltige Erwagung aller Verhaltnisse zu einer richtigen Diag- 
nose fihren. 

Kinen auSerst wichtigen Fortschritt in der Diagnose aller Meningitis- 
Formen bedeutet die von QuUINCKE eingefiihrte und jetzt allgemein an- 
gewandte Lumbalpunktion. Wie QuINcKE zuerst gezeigt hat, kann man 
meist ohne Schwierigkeit bei Seitenlage der Patienten zwischen dem dritten 
und vierten Lendenwirbel mit einer etwa 8 cm langen Punktionsnadel in den 
Subarachnoidealraum der Cauda equina gelangen und auf diese Weise ge- 
ringere oder gréBere Mengen Liquor cerebrospinalis erhalten. Den Ort der 
Einstichstelle bestimmt man einfach durch die Verbindungslinie der beiden 
héchsten Punkte der Darmbeinschaufeln. Diese Linie schneidet den Proc. 
spinosus des vierten Lendenwirbels. Man sticht etwas héher ein, in der 
Mittellinie oder etwas seitwarts davon. Bei bestehender Meningitis fallt 
meist (freilich nicht immer) der hohe Druck auf, unter dem sich der 
Liquor entleert (tiber 150 mm Wasser). Die gewonnene Spinalfliissigkeit 
ist bei bestehender eitriger Meningitis in der Regel deutlich getriibt und 
bildet einen mehr oder weniger starken Bodensatz von Eiterkérperchen, 
die sich bei der epidemischen Meningitis, wie bei jeder anderen eitrigen 
Meningitis, zum gréBten Teil als polynukledre Leukozyten herausstellen. Erst 
in den spiteren Stadien treten auch bei den eitrigen Meningitiden zum 
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Teil an Stelle der polynukleiren Leukozyten zahlreiche Lymphozyten 
und gréBere einkernige Zellen mit blassem Kern. Der Eiiweipgehalt des 
Lumbalpunktats (am besten untersucht nach der Nonneschen Methode durch 
Vermischen des Liquors mit einer gleichen Menge 80% Ammonsulfatlésung) 
ist in der Regel bei der epidemischen Meningitis erhéht. Von entscheidender 
Bedeutung ist die bakteriologische Untersuchung der erhaltenen Flissigkeit. 
Bei der echten epidemischen Meningitis findet man Meningokokken im Lumbal- 
punktat. In einem mit Lorrterschem Methylenblau gefirbten Ausstrich- 
praparat sieht man die Diplokokken zu ca. 2—6 Paaren meist intrazelluliir 
legen. Ihre Menge unterliegt sowohl im einzelnen Falle, als in ver- 
schiedenen Fallen ziemlich groBen Schwankungen. Die Schwere der Krank- 
heitserscheinungen und die Menge der Eiterkérperchen gehen nicht immer 
der Menge der gefundenen Meningokokken parallel. Zur sicheren Diagnose 
ist die Ziichtung auf Lorrier-Serum, Blut-Agar u. a. notwendig. 

Die Prognose der epidemischen Meningitis richtet sich hauptsichlich 
nach der Schwere der Gehirnerscheinungen. Doch auch in anscheinend 
leichten Fallen, ja sogar noch in der ersten Zeit anscheinender Genesung 
sei man mit seinem Urteile vorsichtig, da schlimme Wendungen der Krank- 
heit zuweilen noch spat eintreten. Im allgemeinen betrigt die Sterblich- 
keit an der Krankheit etwa 30—40% der Erkrankungen, wobei freilich viele 
ganz leichte Falle nicht mitgerechnet sein mégen. Bei der letzten iiberaus 
bésartigen Epidemie in Oberschlesien stiez die Sterblichkeit sogar bis auf 
60—70%. 

Therapie. In den letzten groBen Epidemien sind vielfache Versuche an- 
gestellt worden, auch fiir die Meningitis ein spezifisches Heilverfahren auf- 
zufinden. Eine Ubertragung der Meningitis auf Tiere ist noch nicht gelungen. 
Wohl aber zeigt das Blutserum von Tieren, denen vorher lebende oder ab- 
getétete Kulturen injiziert waren, agglutimerende Kinwirkungen auf Meningo- 
kokken. Derartige Sera von Pferden, denen vorher méglichst zahlreiche 
Stémme von Meningokokken injiziert waren, sind vielfach auch zu Heil- 
zwecken verwandt worden (JocHMANN, Kotte und WASSERMANN u. a.). Die 
Injektionen geschehen teils subkutan, teils nach vorheriger Lumbalpunktion 
direkt in den Spinalsack. Am besten scheint es zu sein, zunadchst etwa 
40—50 cem Lumbalfliissigkeit durch die Punktion zu entleeren und dann 
eine etwas geringere Menge des Heilserums in den Lumbalsack zu inji- 
zieren. Ein sicheres Urteil iiber den Heilwert der Serumbehandlung 1laBt 
sich noch nicht abgeben. Doch scheinen namentlich in frischen Fallen die 
Resultate nicht ungiinstig zu sein. Die Injektionen miissen oft mehrmals 
wiederholt werden. — Von entschieden giinstiger symptomatischer Wirkung 
ist in vielen Fallen die einfache Entleerung von Lumbalilissigkeit bzw. 
meningitischem Exsudat. Die hierdurch erzielte Abnahme des Drucks in 
der Gehirn- und Riickenmarkshéhle hat oft eine entschiedene Besserung 
der Drucksymptome (Kopfschmerz, Benommenheit u. a.) zur Folge. In 
schweren Fallen kann die Lumbalpunktion alle 2—3 Tage wiederholt werden. 
Wieweit die Prognose der Krankheit durch die Lumbalpunktionen gebessert 
werden kann, laBt sich schwer entscheiden. Im allgemeinen habe ich aber 
doch den Eindruck, da8 wir es hier mit einem auch therapeutisch wert- 
vollen Eingriff zu tun haben. Von Vorteil ist die drtliche Anwendung der 
Kiilte. Eisblasen auf.den Kopf, am Nacken und, wenn méglich, auch lings 
der Wirbelsiule mit Hilfe langgestreckter Gummibeutel werden von den 
meisten Kranken gut vertragen und sind entschieden von lindernder Wir- 
kung. Auch der giinstige Einflu8 értlicher Blutentziehungen (Blutegel hinter 
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den Ohren, Schrépfképfe am Nacken und lings der Wirbelsdule) laBt sich 
nicht leugnen, so schwer erklarlich er sein mag. Einreibungen von grauer 
Quecksilbersalbe, sowohl 6rtlich als auch nach der Art der gewohnlichen 
Schmierkur, werden oft angewandt. Ihr Nutzen ist zweifelhaft. Sehr 
empfehlenswert ist die Anwendung der Narkotika, besonders subkutaner 
Morphiuminjektionen. Sie lindern die Schmerzen und verschaffen oft den 
unruhigen und delirierenden Kranken Ruhe und Schlaf. Chloral, Brom- 
kalium, Antipyrin, salizylsawres Natriwm u. dgl. kénnen gelegentlich an- 
gewandt werden. Jodkaliwm (in Dosen zu 1/2—2 Gramm taglich) verordnet 
man namentlich in den lenteszierend verlaufenden Fallen. Besonders emp- 
fohlen ist Natriwm jodiewm (1—1,5 g taglich in Losung). Auch Urotropim 
(das in die Cerebrospinal-Fliissigkeit iibergeht) kann versucht werden 
(3,0—4,0 g taglich). 

Gegen. das Fieber bedarf es fast nie besonderer Mittel. Chinin ist bei 
intermittierendem Fieber ohne wesentliche Wirkung. <Antipyrin wird besser 
vertragen und ist zuweilen, ebenso wie die tibrigen verwandten Nervina, 
auf die Nervenerscheinungen von linderndem EinfluB. Kiihle Bader sind 
nicht empfehlenswert. Dagegen finden warme und heife Bader, sowie heife 
Einpackungen oft niitzliche Anwendung. Auch von richtigen Schwitzkuren 
(Schwitzbett, Glihlichtkasten u. dgl.) haben wir in frischeren und namentlich 
auch in chronisch-lenteszierenden Fallen vielfach mit befriedigendem Erfolge 
Gebrauch gemacht. Die etwaigen értlichen Komplikationen (Augen-, Ohren- 
erkrankungen u. a.) sind besonders zu behandeln. Gegen die zuweilen vor- 
kommenden Gelenkschwellungen schienen uns die Salizylpraparate (Aspirin u. a.) 
von einigem Nutzen zu sein. 


Siebzehntes Kapitel. 
Septische und pyiimische Erkrankungen. 


(Sepsis, »kryptogenetische« Septikopydmie.) 


Atiologie. Wahrend die an gréBere Verletzungen oder chirurgische Ein- 
eriffe sich anschlieBenden septischen und pyamischen Prozesse in das Gebiet 
der Chirurgie gehéren, kommen auch bei scheinbar vorher ganz gesunden 
Personen analoge Erkrankungen vor, die unter dem Bilde einer leichteren 
oder auch oft schweren und tédlichen, akuten Infektion verlaufen. Es kann 
kaum einem Zweifel unterliegen, daB in fast allen diesen Fallen irgendeine 
kleine Kontinuitatstrennung der auBeren Haut oder einer Schleimhaut die 
Kingangspforte ftir den Infektionsstoff abgibt. Da aber der Vorgang der 
Infektion ganz unbemerkt vor sich geht, so tritt die Allgemeinerkrankung 
des Kérpers in vielen Fallen als ein scheinbar véllig primarer KrankheitsprozeB 
auf, dessen richtige Deutung dem Arzte oft nicht geringe Schwierigkeiten 
bereitet. Selbst wenn die septische Infektion richtig erkannt wird, ist es 
zuweilen unméglich, ihren Ursprungsort festzustellen, und solche Falle 
waren es, fiir welche Leuse den Namen der »kryptogenetischen« Septiko- 
pyamie eingefiihrt hat. Dabei ist aber hervorzuheben, daB eine sorgfaltige 
Anamnese und Untersuchung doch wenigstens in den meisten Fallen den 
Ursprung der Infektion nachweisen kann. Manchmal gibt erst die Autopsie 
eine vollige Aufklarung iiber das Zustandekommen der Infektion. Nicht 
selten schlieBt sich die septische Alleemeininfektion an eine schon vorher 
bestehende andersartige Erkrankung (z. B. an Scharlach, Diphtherie), oder 
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an ele zwar auch schon durch Hiterkokken bedingte, aber doch zunichst 
lokalisierte _Erkrankung (Erysipel, Furunkel) an. In solchen Fallen spricht 
man von einer sekunddren Sepsis. 

_ Die Krankheitserreger der pydmischen und septischen Erkrankungen 
sind in der Regel dieselben Hiterkokken, welche auch fiir zahlreiche umschriebene 
Entziindungen und Hiterungen die Ursache abgeben: vor allem der Strepto- 
coceus pyogenes und der Staphylococcus pyogenes albus und aureus. Doch 
kénnen auch Pneumokokken, Bacterium coli, Gonokokken, Meningokokken, 
Bacillus pyocyaneus, Proteus u. a. zu septischer Allgemeininfektion fihren. 
Kine klinische Sonderung der septischen Erkrankungen je nach der besonderen 
Art der Krankheitserreger 1a8t sich nicht streng durchfiihren. Nur im all- 
gemeinen gilt es, da die schweren Fille septischer Allgemeininfektion mit 
schwerster Allgemeinintoxikation, Blutungen, Bakterienherden u. dgl., aber 
ohne eigentliche multiple Eiterungen, besonders durch Streptokokken hervor- 
gerufen werden, wahrend die Staphylokokken die ausgesprochene Neigung 
zur Bildung metastatischer Eiterungen haben. Nach dem 4lteren Sprach- 
gebrauch bezeichnet man vorzugsweise derartige Falle mit multiplen Hiter- 
herden als Pydmie. 

Sehr wichtig fiir ein richtiges Verstindnis aller hierher gehérigen Zu- 
stiinde ist die Tatsache, daB in verschiedenen Fallen verschiedene Organe 
und Korperstellen der Hauptsitz fiir die Ansiedlung der Mikrokokken werden 
kénnen. Dadurch entstehen schwere értliche Erkrankungen, die natiirlich 
je nach ihrer besonderen Ortlichkeit dem gesamten Krankheitsbilde ein ganz 
verschiedenes Gepraige geben. So erklart es sich, daB man friiher manche 
dieser Erkrankungen fiir besondere Krankheitsarten gehalten hat (so z. B. 
die fast stets durch den Staphylococcus pyogenes aureus hervorgerufene 
sogenannte »akute Osteomyelitis«, die »maligne Endokarditis«, gewisse »maligne 
Erysipele« u. dgl.), wahrend sie in Wirklichkeit nur verschiedene Lokalisationen 
und Formen desselben Infektionsvorganges darstellen. Fir die klinische Be- 
trachtung haben diese Unterschiede noch jetzt eine groBe Bedeutung. Doch 
muB die atiologische Zusammengehorigkeit aller dieser Falle deshalb betont 
werden, weil man nur unter richtiger Wiirdigung dieses Gesichtspunktes sich 
ein volles Verstindnis fiir alle Mannigfaltigkeiten und Kombinationen der 
klinischen Verlaufsarten bewahren kann. 

Ehe wir auf die anatomischen Veranderungen bei den septischen Er- 
krankungen naher eingehen, wollen wir noch diejenigen Umstiande (Ver- 
anlassungsursachen) anfiihren, welche erfahrungsgemaif am haufigsten das 
Zustandekommen einer septischen Infektion bedingen bzw. erst erméglichen. 
1. In erster Linie stehen die puerperalen Prozesse. Sowohl nach Entbindungen, 
als auch noch haufiger nach einem Abortus, kann die Uteruswunde die Kin- 
gangspforte fiir das septische Gift sein. Namentlich der kiinstliche, oft mit 
straflicher Unvorsichtigkeit vorgenommene kriminelle Abort fiihrt nicht selten 
zu septischen Infektionen. Der Arzt hat daher an diese Méglichkeit stets 
zu denken. Dabei braucht durchaus nicht immer an dem Uterus selbst und 
an seinen Adnexis eine grébere pathologische Veranderung sichtbar zu sein. 
Oft genug freilich findet man diphtheritische und gangrinése Prozesse an 
der Plazentarstelle, septische Endometritis, fortschreitende Lymphangitis, 
eitrige Thrombose der Uterus- und Beckenvenen u. dgl. In anderen Fallen 
ist aber der Uterus nur die Eingangsstelle fir den Infektionsstoff und 
bleibt selbst normal. 2. Eine hiufige Aufnahmestelle fir das septische Gift 
sind kleine dufere Hautverletewngen, kleine Exkoriationen, Panaritien, Fu- 
runkel und Paronychien u. dgl., die vielleicht zur Zeit der Entwicklung 
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der schweren Krankheitserscheinungen schon in voller Heilung begriffen sind. 
Auch der Dekubitus gehért hierher. 3. Oft geben die Schleomhaute die Kin- 
gangspforte fiir die septische Infektion ab. Eine besonders wichtige und 
gefiihrliche Eingangspforte fir septische Infektionen bilden die Tonsillen. 
Im Anschlu8 an Anginen aller Art entwickeln sich gar nicht selten septische 
Erkrankungen. In anderen Fiillen geht die Infektion von der Nase aus, 
nicht selten vom Ohr (Mittelohreiterungen). Im Darme sind es vor allem 
die geschwiirigen Prozesse des Wwrmfortsatzes und die mannigfachen Formen 
der Gallensteinerkrankung, die zu septischen Infektionen (meist durch Koli- 
bazillen) fiihren kénnen. Von der Urethralschleimhaut aus entwickelt sich 
in seltenen Fiillen die Gonokokkensepsis. Auch von den Harnwegen aus 
nehmen manche Fille von Sepsis ihren Ausgangspunkt (meist Infektionen 
mit Kolibazillen oder mit Staphylokokken). 4. Eine besondere Stellung 
unter den septischen Erkrankungen nimmt die akute Endokarditis em, die 
sich haufig auf Grund einer schon lange bestehenden chronischen Endo- 
karditis entwickelt. Diese Form der Sepsis wird spater besonders besprochen 
werden. 5. Endlich kinnen diltere, frither irgendwie entstandene Evterherde 
_ in den Knochen, Gelenken und anderen Teilen den einzigen aufzufindenden 
Ausgangspunkt der Allgemeininfektion darstellen. Wir miissen hierbei die 
Annahme machen, daf von dem urspriinglich abgeschlossenen Eiterherd 
irgendwie eine Verbindung mit Blut oder Lymphbahnen eingetreten ist, 
wodurch mit einem Male das Eindringen der Mikrokokken in die allgemeine 
Zirkulation und damit ihre rasche Vermehrung erméglicht wurde. 

Pathologisch-anatomischer Befund. Der hervorstechendste Charakter 
des anatomischen Befundes besteht darin, da es sich niemals um die aus- 
schlieBliche Erkrankung eves Organes handelt, sondern da in mehreren, 
ja zuweilen fast in allen Organen zahlreiche umschriebene Erkrankungs- 
herde gefunden werden. Diese bestehen teils vorzugsweise in multiplen 
Abszessen, teils in zahlreichen umschriebenen Hdmorrhagien; oft findet man 
Kombinationen beider. Die Abszesse finden sich vorzugsweise in den Lungen, 
den Nieren, der Leber, der Milz, in den Muskeln, im Herzfleisch, im Gehirn, 
in der Schilddriise usw. Daneben kommen auch ausgedehntere eitrige Ent- 
zlindungen vor, vorzugsweise eitrige Gelenkentziindungen, eitrige Muskel- 
und Hautphlegmonen, ferner eitrige Pleuritis, Meningitis, Prozesse im Auge 
(eitrige Chorioiditis, Panophthalmitis, Vereiterung des Glaskérpers) und 
eitrige Phlebitiden. Die Hamorrhagien finden sich namentlich in der iuBeren 
Haut, in den serdsen Hauten (Perikardium, Pleura), in der Retina, Kon- 
junktiva, im Gehirn, im Nierenbecken u. a. AuBer diesen multiplen Abszessen 
und Himorrhagien besteht haufig noch eine scheinbar im Mittelpunkte der 
Erkrankung stehende Affektion: eine akute ulzerése Endokarditis (vgl. unten 
das betreffende Kapitel), die ihren Sitz am haufigsten an der Mitralis, seltener 
an den Aortaklappen, sehr selten an den Klappen des rechten Herzens hat. 
SchlieBlich trifft man in der Leiche noch eine Anzahl von Verinderungen 
an, wie sie allen schweren allgemeinen Infektionskrankheiten zukommen, 
namlich akuten Miletwmor, »triibe Schwellung« der Leber, Nieren, haufig 
auch echte akute Nephritis, akute infektiise Myokarditis, dunkelrote trockene 
Muskulatur u. del. 

Was nun die besondere Entstehungsursache aller dieser Erscheinungen 
betrifft, so darf man die Abszesse, die eitrigen Entziindungen, den Milztumor 
und die Endokarditis wohl sicher auf die unmittelbare Anwesenheit der 
Mikrokokken selbst zurtickfiihren, wahrend die parenchymatisen Degenera- 
tionen der einzelnen Organe, die Blutungen und die diffuse akute Nephritis 
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als towische Wirkungen aufzufassen sind. Besonders lehrreiche Einblicke 
in den Krankheitsproze8 gibt uns die mikroskopische Untersuchung der 
inneren Organe, weil diese das Vorhandensein zahlreicher kleinster Krankheits- 
herde aufdeckt, in deren Zentrum noch haufig ein kleines, mit Mikrokokken 
vollstindig ausgefiilltes Blutgefa8 (»Mikrokokkenembolus «) sichtbar ist. 
Wie WricErr zuerst gefunden hat, besteht die erste Einwirkung eines kleinen 
Mikrokokkenherdes auf seine Nachbarschaft in einer umschriebenen Zell- 
nekrose (Auftreten kleiner Herde von kernlosen »koagulations-nekrotischen « 
Zellen), woran sich erst spater unter Umstinden die umschriebene Eiterung 
anschlieBt. 

_ Krankheitsbild und Symptome. Wir beriicksichtigen im folgenden vorzugs- 
weise diejenigen Fille, welche fiir die innere Medizin von Interesse sind, 
d. h. wo die Sepsis unter dem Bilde einer scheinbar primiren, akuten schweren 
Krankheit verlauft. Viele wesentliche Ziige dieses Krankheitsbildes sind 
dieselben, wie wir sie bei den Pyiimien finden, die sich an gréBere Verwundungen, 
entziindliche puerperale Prozesse u. dgl. anschlieBen. Aber gerade der schein- 
bare Mangel aller ursaichlichen Umstiinde gestaltet diese Form der Sepsis in 
manchen Fallen zu einer dunklen und unklaren, schwer richtig zu deutenden 
Erkrankung. Dazu kommt, da8 die Kranken hautig erst in benommenem 
Zustande der arztlichen Beobachtung zuginglich werden, wodurch ebenfalls 
die Beurteilung der Falle wesentlich erschwert wird. 

Der Anfang der Krankheit ist meist ein ziemlich rascher. Die bis dahin 
oft ganz gesunden Patienten erkranken mit Fiebererscheinungen, Kopf- 
schmerzen, rheumatoiden Schmerzen in den Muskeln, Gelenken, im Kreuz, 
zuweilen auch mit schweren Magen- und Darmsymptomen, Brechen und 
Durchfall. Nicht selten leitet ein richtiger Schiittelfrost die Krankheit ein. 
Dabei ist gewoéhnlich das allgemeine Krankheitsgefiihl so stark, daB die 
meisten Kranken bald bettlagerig werden. Jetzt nehmen die Krankheits- 
erscheinungen rasch zu, und es entwickelt sich ein schwerer Allgemeinzustand, 
welcher einem Typhus, einer Miliartuberkulose oder bei, vorwiegender Zu- 
nahme der Gehirnerscheinungen (Kopfschmerz, Benommenheit, Delirien) 
- einer Meningitis ahnlich sem kann. Bei vorherrschenden Gelenker- 
krankungen (s. u.) und nachweislichen Zeichen einer Endokarditis kann die 
Krankheit anfangs auch fiir einen heftigen akuten Gelenkrheumatismus ge- 
halten werden. apt 

Von den einzelnen Symptomen sind zunachst solche zu nennen, wie sie 
jeder schweren akuten Infektionskrankheit zukommen und die nichts Charakte- 
ristisches darbieten. Hierher gehéren die Schwere des Allgemeinzustandes, 
die Appetitlosigkeit, die Erscheinungen von seiten des Sensoriums, die Be- 
nommenheit und die Delirien, der Kopfschmerz, die subjektiven Fieber- 
erscheinungen, die Trockenheit der Zunge und endlich die haufig nachweis- 
bare akute Mileschwellung. Neben diesen Symptomen kommen aber andere 
vor, welche charakteristischer sind und auf welche sich vorzugsweise die Diag- 
nose, falls eine solche iiberhaupt moglich ist, stiitzen kann. Diese sind: 

1. Der Fieberverlauf. Dieser hat zwar in vielen Fallen nichts Charakte- 
ristisches und kann sogar, indem er, wenigstens eine Zeitlang, dem Fieber- 
verlaufe beim Abdominaltyphus ahnlich ist, zu einer falschen Diagnose fihren. 
In anderen Fallen (s. Fig. 26) zeigt aber die Temperaturkurve em sehr 
charakteristisches Bild, namlich ein intermittierendes Fieber mit hohen, oft 
unter Frost eintretenden Steigerungen (bis 41° und dariiber) und nachfolgen- 
den tiefen Senkungen. Dieses echt »pyimische« Fieber, wobei die Temperatur- 
steigerungen meist mit starkem Frost verbunden sind, kommt hauptsach- 
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lich in den Fallen vor, die mit multipler Abszefbildung verbunden sind. 
Derartige pyaimische Erkrankungen mit Schiittelfrésten und Fieberanfallen 
schlieBen sich besonders an eitrige Thrombo-Phlebitiden an (Thrombo-Phle- 
bitiden der Uterinvenen oder der Cruralvene im Wochenbett, Thrombo- 
Phlebitiden nach Appendicitis u. a.). Zuweilen setzt sich der Fieberverlauf 
auch aus hohen Fieberparoxysmen und dazwischen liegenden Perioden von 
einfach remittierendem Fieber zusammen. Im allgemeinen verlaufen die 
Streptokokkeninfektionen mehr mit unregelmaBig remittierendem oder in 
schweren Fallen auch mit annihernd kontinuierlichem Fieber. Die inter- 
mittierenden TFieberanfille kommen besonders bei den Infektionen mit 
Staphylokokken, Kolibakterien und Gonokokken vor. 

2. Erscheinungen auf der duperen Haut. Sie sind sehr, haufig und 
von groBer .diagnostischer Wichtigkeit. Vor allem sind Hdmorrhagien der 
Haut zu nennen, teils kleine punktférmige Blutungen, teils ausgedehntere 
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Fieberverlauf bei pyimischer Infektion, Die hohen Temperatursteigerungen traten stets mit Schiittelfrost 
ein (Erlanger medizinische Klinik). 


Sugillate. Von sonstigen Ausschlagen kommt ein scharlachihnliches Erythem 
am hiaufigsten vor. Es ist, wie schon friiher erwahnt, nicht unwahrscheinlich, 
daB viele Faille, die als »schwerer Scharlach im Wochenbette« beschrieben 
worden sind, eine septische Erkrankung darstellen. Ferner beobachtet man 
zuweilen Ausschlage, die dem Erythema exsudativum multiforme oder dem 
Erythema nodosum ahnlich sind, und endlich in einzelnen Fallen auch Roseolen, 
pustulése Ausschlage und Herpes. Besonders charakteristisch fiir gewisse 
Falle sind endlich ausgedehnte erysipelihnliche Hautentziindwngen (an den 
Seitenflachen des Thorax, am Riicken, den Oberschenkeln u. a.), die oft in 
phlegmonése Kiterungen iibergehen. Aus ihrem Auftreten kann man die 
Diagnose der septischen Infektion meist ganz sicher stellen. 

3. Erscheinungen am Zirkulationsapparate. Von griBter Wichtigkeit 
wire es, die anatomischen Veranderungen am Herzen diagnostizieren zu 
kénnen, _Doch lassen uns die klinischen Symptome hier oft im Stich. 
Endokardiale Gerdusche am Herzen fehlen oft, auch dann, wenn die Sektion 
reichliche Auflagerungen und Ulzerationen an den Klappen ergibt. Doch 
schienen uns in solchen Fallen die Herzténe einige Male auffallend dumpti 
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zu sein. Zuweilen hért man deutliche laute oder leisere blasende Geriiusche. 
Doch ist es oft schwer zu entscheiden, ob diese Geriusche funktionell- 
muskuléren Ursprungs sind oder einer Endokarditis ihre Entstehung ver- 
danken. Die Herzdimpfung ist manchmal ganz normal, in anderen Fallen 
etwas verbreitert. In einzelnen Fallen entwickelt sich eine fibrindse oder 
auch eine eitrige Pertkarditis. — Funktionelle Stirungen der Herztitigkett 
sind fast immer vorhanden. Die Herzbewegung ist meist erregt und stark 
beschlewnigt (bis auf 120—140 Schlage und mehr), in vereinzelten Fallen frei- 
lich auch abnorm verlangsamt. Unregelmépigkeiten und Ungleichmifig- 
keiten des Pulses sind oft vorhanden. Die Spannung des Pulses ist gewohnlich 
eine geringe, und schon die hiufige Blasse und leichte Zyanose der Kranken 
lassen auf eine verminderte Energie der Herztatigkeit und des GefifStonus 
schlieBen. Alle diese Stérungen hangen teils mit Toxinwirkungen, teils mit 
einer akuten (herdweise auftretenden) Myokarditis zusammen. Eine iuferst 
schwere, fast immer tdédliche Erscheinung ist die akute hdamorrhagische 
Diathese (Blutungen aus Nase, Mund, Nieren usw.). — Im Blute findet man 
fast ausnahmslos eine Abnahme der roten Blutkérperchen, die in schweren 
Fallen zu der starksten Andmie fiihren kann, und eine mehr oder minder 
starke Leukozytose (Vermehrung der Neutrophilen mit Zuriicktreten der 
Lymphozyten und Eosinophilen). In einzelnen Fallen akuter Streptokokken- 
Sepsis ist die Vermehrung der Leukozyten so erheblich (bis auf 200000 
und mehr), da man derartige Erkrankungen als »akute Leukémie« be- 
schrieben hat. Doch gibt es, wie wir in zahlreichen Fallen bestitigen 
konnten, auch septische Infektionen mit ausgesprochener Leukopenie 
(2000—2500 Leukozyten im cmm). Gerade in schweren und tédlichen 
Fallen scheint die Schidigung des Knochenmarks so stark zu sein, dab 
es zu keiner Leukozytose kommt. — Von gré8ter Bedeutung ist der 
Nachweis der Krankheitserreger wm Blute durch Anlage von Blutkuliuren 
(s. u. Diagnose). 

4, Die Gehirnerscheinungen sind gréBtenteils denen bei sonstigen schweren 
akuten Infektionen vollstindig entsprechend. Sie kénnen bestehen, ohne daB 
bei der Sektion grébere Veriinderungen im Gehirn gefunden werden. In 
selteneren Fallen beruhen sie auf eitriger Meningitis, hamorrhagischer Pachy- 
meningitis, auf Haimorrhagien oder Abszessen im Gehirn. Durch die letzt- 
genannten Verinderungen werden zuweilen auch 6rtliche Gehirnsymptome 
hervorgerufen, wie Hemiplegien u. dgl. 

5. Verhiltnismafig haiufig und diagnostisch sehr wichtig sind Hrkrankungen 
der Gelenke, serése oder insbesondere eitrige Entziindungen derselben, zu- 
weilen auch periartikulare Abszesse. Treten sie frithzeitig auf, so kiénnen sie, 
wie gesagt, zu der irrigen Annahme eines akuten Gelenkrheumatismus fiihren. 
Gleichzeitig mit den Gelenkaffektionen sind Hiterungen am Periost und im 
Knochenmark nicht selten. Ganz unbeteiligt bleiben die Knochen wohl nur 
in seltenen Fallen, wie schon aus den hiaufig vorkommenden Schmerzen an 
den langen Réhrenknochen hervorgeht. Kommt es zu stiarkeren Knochen- 
eiterungen, so spricht man von akuter Osteomyelitis (besonders an den unteren 
Extremitaten), die fast immer durch den Staphylococcus aureus bedingt ist. 
Frither wurden derartige Fille als »Knochentyphus« bezeichnet. Auch 
in den Muskeln kommen nicht selten Abszesse und ausgedehntere phlegmonése 
Kiterungen vor. 

6. Erscheimungen von seiten der Nieren sind sehr haufig. Doch kénnen 
Abszesse und Blutungen in den Nieren, Blutungen in der Schleimhaut des 
Nierenbeckens reichlich vorhanden sein, ohne daf sie die Beschatffen- 


StRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19. Aufl. I. Band. 10 


146 Akute allgemeine Infektionskrankheiten. 


heit des Harns wesentlich verindern. In den meisten Fallen kommt es aber 
neben den Infarkten und Abszessen zu einer diffusen akuten septischen Nephritis, 
wobei der Harn geringeren oder reichlichen EiweiBgehalt, rote und weibe 
Blutkérperchen, Epithelien und Zylinder zeigt. 

7. Die Symptome von seiten der Lungen sind zum Teil sekundarer Natur. 
Bronchitis, lobuliére Pneumonien entwickeln sich, wie bei allen sonstigen 
schweren Allgemeinerkrankungen. Die embolisch-pnewmonischen Herde und 
Lungenabszesse als solche machen oft nur wenig deutliche objektive physika- 
lische Symptome, haufig aber eine auffallende Dyspnoe, die in keinem 
Verhiltnisse zu der Geringfiigigkeit der physikalischen Symptome steht. 
Durch Infektion der Pleura von peripher gelegenen Lungenherden, vielleicht 
aber auch zuweilen vom Blutstrom aus, entsteht nicht selten eitrige Pleuritis, 
deren Nachweis durch eine Probepunktion fiir die allgemeine Diagnose von 
Wichtigkeit werden kann. Eine fibrindse Pleuritis leichteren Grades ist ein 
haufiger Sektionsbefund und kann durch den Nachweis eines leisen pleuriti- 
schen Reibens oft schon zu Lebzeiten der Kranken diagnostiziert werden. 

8. Was die Symptome von seiten der Abdominalorgane anbetrifft, so ist 
die akute Milzgeschwulst schon erwaihnt. Die Infarkte und Abszesse in der 
Milz entzichen sich unserer Diagnose fast ganz und kénnen héchstens bei 
auffallender Schmerzhaftigkeit der vergréBerten Milz vermutet werden. — 
Schwere Darmerscheinungen, profuse »septische Diarrhden« kommen zu- 
weilen vor, ohne daf die Sektion besonders auffallende Veranderungen im 
Darm ergibt. Zuweilen hat man jedoch auch haémorrhagische und diphthe- 
ritische Prozesse im Darm beobachtet. — Zu erwahnen ist die ziemlich hautig 
vorkommende, leicht ikterische Farbung der Haut, welche zuweilen von einem 
Duodenalkatarrh abhingt, haufiger aber wohl als ein durch die Blutzersetzung 
bedingter »hepato-hamatogener« Ikterus aufzufassen ist. 

9. Erschemmungen an den Augen. Wahrend die wahrscheinlich embolisch 
entstehenden etrigen Entziindungen im Auge, die sich zur diffusen septischen 
Panophthalmitis entwickeln kénnen, schon linger bekannt sind, sind nament- 
lich durch Lirren auch feinere Stérungen im Augenhintergrunde bekannt 
geworden. Diese Veranderungen sind durch den Augenspiegel nachweislich 
und von groBem diagnostischen Werte. Hierher gehéren vor allem Netzhau- 
blutungen. Sie lassen zuweilen in der Mitte einen wezfen Fleck erkennen, 
welcher der zentralen nekrotischen Netzhautpartie entspricht. Ahnliche 
weiBe Flecke kommen auch ohne Blutungen vor. 

Verlauf und Prognose. Bei schwerer septischer Alleemeininfektion er- 
folgt zuweilen schon nach wenigen Tagen der Tod. In anderen Fiillen zieht 
sich die Erkrankung langere Zeit hin; die Krankheitserscheinungen dauern 
2—3 Wochen und noch viel linger. Dabei treten zuweilen Besserungen 
und dann wieder neue Riickfalle auf. SchlieBlich ist der Ausgang auch hier 
noch oft ein tédlicher. Neben diesen schweren Fallen tédlicher Infektion 
gibt es aber auch zahlreiche leichtere und schwere, aber doch heilbare sep- 
tische Erkrankungen. Zahlreiche Falle recht schwerer Sepsis, auch mit nach- 
weisbarer Bakteriaémie (Streptokokken, Kolibazillen, Gonokokken u.a.), konnen 
vom Organismus gliicklich tiberwunden werden. Hierbei treten zuweilen 
mehr die Zeichen der Allgemeininfektion (Fieber mit allgemeiner Intoxika- 
tion, Herzschwache, Gelenkschmerzen, Albuminurie, Exanthem) auf, in an- 
deren Fallen steht eine besondere Lokalisation dor Krankheitserreger oder 
ihrer Toxine im Vordergrunde der Symptome (akute Endokarditis, septische 
Nephritis, septische Entziindungen der serésen Haute; septische Enteritis, 
septische Haut- und Zellgewebserkrankungen u. a.). Wie wir spiiter sehen 
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werden, haben die sogenannten hamorrhagisvhen Erkrankungen, ferner auch 
der akute Gelenkrheumatismus, die akute Endokarditis, das Erythema 
exsudativum u. a. manche nahe Beziehungen zu den leichteren Formen der 
septischen Infektionen. 

Diagnose. Daf ein aus so mannigfaltigen und vieldeutigen Symptomen 
zusammengesetztes Krankheitsbild oft groBe diagnostische Schwierigkeiten 
machen mu, liegt auf der Hand. Namentlich in der fritheren vorbakterio- 
logischen Zeit war die Diagnose der Sepsis oft sehr schwierig. Gegenwirtig 
haben dic Fortschritte der bakteriologischen Blutuntersuchung unsere Diagnostik 
der akuten Infektionskrankheiten ungemein vervollkommnet und insbesondere 
ist. es bei den septischen Erkrankungen in den meisten Fallen auf Grund 
des bakteriologischen Blutbefundes méglich, nicht nur die Diagnose als solche, 
sondern auch die besondere Art der Krankheitserreger festzustellen. Man 
entnimmt aus einer gestauten Armvene mit Hilfe einer Luzrschen Spritze 
etwa 15—20 ccm Blut und verteilt dieses auf sechs mit je 5 ccm fliissigem 
Agar gefiillte Reagensréhrchen. Das Gemisch von Blut und Agar wird in 
Petri-Schalen ausgegossen und kommt dann in den Brutschrank. Nach 
etwa 24 Stunden oder erst spater haben sich die etwa vorhandenen Keime 
zu deutlich sichtbaren Kolonien entwickelt, die nun weiter untersucht 
werden miissen. 

Charakteristische Krankheitsbilder der einzelnen Formen der Sepsis je 
nach der Art ihrer Erreger lassen sich nicht aufstellen. Von. Streptokokken 
kommen besonders der Str. pyogenes hamolyticus, der Str. viridans und der 
Str. mucosus in Betracht. Die meisten Fille puerperaler Sepsis hiingen von 
Streptokokken ab, ebenso die septischen Infektionen nach Angina, nach 
Ohrerkrankungen und nach Hautverletzungen. Gewisse Formen schleichen- 
der septischer Endokarditis sind besonders haufig durch den Str. viridans 
bedingt. Die Staphylokokken (St. albus, aureus, citricus) sind ebenfalls 
hiufige Erreger septischer Erkrankungen. Von-der Haut, von den Ton- 
sillen, von den Harnwegen u. a. her kénnen sie in den Koérper eindringen. 
Sie fiihren besonders oft zu metastatischen Eiterherden. Eine besonders 
wichtige Form der Staphylokokken-Sepsis ist, wie schon erwahnt, die akute 
Osteomyelitis. Die Gonokokken-Sepsis (meist an eine Gonorrhoe sich an- 
schlieBend) fiihrt gewohnlich zu Gelenkaffektionen und akuter Endokarditis. 
Die Koli-Sepsis nimmt ihren Ausgangspunkt meist von den Harnwegen, vom 
Darm oder von den Gallenwegen. Das Fieber verlauft meist unter Schiittel- 
frosten stark intermittierend. Trotzdem werden hierbei nur selten eitrige 
Metastasen beobachtet. Die Pyocyaneus- Sepsis ist namentlich bei Kindern 
beobachtet worden. Die Infektion geht besonders haufig vom Mittelohr 
aus, seltener vom Darm oder vom Nabel. Charakteristisch ist das Aut- 
treten eines himorrhagisch-pustulésen Exanthems. 

Wo die bakteriologische Blutuntersuchung nicht ausfiihrbar ist, behalt 
die rein klinische, freilich oft weit unsicherere Diagnostik noch immer ihren 
Wert. Hier seien noch einmal diejenigen Krankheiten genannt, mit denen 
septische Zustande am haufigsten verwechselt werden. Mit Abdommaltyphus 
kann die Krankheit bei bestehendem schweren Allgemeinzustande, bei vor- 
handenen Durchfallen, roseolaartigem Exanthem, Milzgeschwulst groBe Ahn- 
lichkeit haben. Die Unterscheidung wird, abgesehen von den stets besonders 
zu beriicksichtigenden etwaigen ursiichlichen Umstiénden (auBere Verletzungen 
u. dgl.), namentlich durch den verhiltnismaBig rascheren Begin der meisten 
septischen Erkrankungen, ferner durch das Auftreten von Gelenkschwellungen, 
Hautblutungen, Nephritis, phlegmonésen Eiterwngen, durch etwaiges intermattie- 
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rendes Fieber und durch den Nachweis der septischen Netzhauterkrankung még- 
lich. Vorhandene Leukozytose spricht gegen Abdominaltyphus, wahrend 
Leukopenie sowohl beim Typhus als auch nicht selten bei schwerer Sepsis 
beobachtet wird. Dagegen spricht der positive Ausfall der Wrazschen 
Serumprobe mit gréBter Wahrscheinlichkeit fiir Abdominaltyphus. — Kiner 
Meningitis kann die Krankheit umsomehr ahnlich sein, als meningeale Pro- 
zesse, wie erwihnt, als Teilerscheinung bei der Sepsis vorkommen und dann 
das ganze Krankheitsbild beherrschen. AuSer den erwahnten allgemein 
charakteristischen septischen Symptomen wiirde hier namentlich noch der 
Nachweis der starken Milzgeschwulst und einer etwaigen Endokarditis von 
diagnostischer Bedeutung sein. Die schlieBliche Entscheidung wird oft erst 
durch das Ergebnis einer Lumbalpunktion geliefert werden. — Recht schwierig 
ist oft die Differentialdiagnose zwischen akuter Sepsis und akuter Muilvar- 
tuberkulose. Hier sind auSer der sorgfaltigen Abwagung aller Einzelsym- 
ptome vor allem die ursdchlichen Umstande zu beriicksichtigen, welche einer- 
seits das Auftreten einer Sepsis, andererseits die Entwicklung einer akuten 
Miliartuberkulose (s. d.) zu erkléren imstande sind. Entscheidend fiir die 
letztere ist der sichere Nachweis miliarer Tuberkel in der Chorioidea ver- 
mittelst des Augenspiegels oder der freilich keineswegs immer mégliche 
Nachweis von Tuberkelbazillen im Sputum. Auch starke Diazoreaktion im 
Harn spricht fiir akute Tuberkulose. — Im Anfange einer septischen Er- 
krankung kénnen die auftretenden Schiittelfréste den Verdacht auf ein Jnter- 
mittens lenken. Abgesehen von den meist bald auftretenden weiteren 
Krankheitserscheinungen, la8t gewdhnlich schon die Erfolglosigkeit des 
Chinins Zweifel an der Diagnose aufiommen. — Hat sich bei einer septischen 
Erkrankung eine schwerere akute Nephritis entwickelt, so kann das ganze 
Krankheitsbild zuweilen filschlich fiir eine Urdémie gehalten werden. Bei 
einer langere Zeit hindurch fortgesetzten Beobachtung wird indessen die 
Unterscheidung leicht méglich werden. 

Im allgemeinen kann die Diagnose der akuten Sepsis und Septikopyamie 
selten gleich in den ersten Krankheitstagen, wohl aber bei gehériger Auf- 
merksamkeit, wahrend der weiteren Beobachtung meist ziemlich sichergestellt 
werden. Die Hauptsache ist die Beriicksichtigung etwaiger atiologischer 
Umstande (vorhergegangene umschriebene Eiterungen, Anginen u. dgl.), die 
Beachtung des gesamten Krankheitsbildes und der fiir die septische Infektion 
besonders charakteristischen Einzelerscheinungen (Fieberfréste, Haut- und 
Netzhautblutungen, Nephritis, Gelenkschwellungen, Milztumor, blaB-ikterische 
Hautfarbung, starke Leukozytose usw.). — Besteht langere Zeit hohes inter- 
mittierendes, mit Schiittelfrésten verbundenes Fieber ohne nachweisbare 
Lokalerkrankung und oft mit lingere Zeit anhaltendem noch leidlich guten 
Allgemeinbefinden, so mu8 man an einen im Korper verborgenen Eiterherd 
denken. Wegen der vielleicht méglichen chirwrgischen Behandlung ist dieser 
Punkt stets aufs sorgsamste zu beachten. Man untersuche aufs genaueste 
und achte auch auf die subjektiven Beschwerden des Kranken (Schmerzen, 
Druckempfindlichkeit). Namentlich verborgene Eiterungen in der Bauch- 
hohle (subphrenische Abszesse, perinephritische Abszesse) werden nicht selten 
iibersehen! 

Die Therapie aller septischen Erkrankungen mu bis jetzt leider im 
wesentlichen noch immer eine symptomatische sein, abgesehen von den 
Fallen, wo eine chirwrgische Behandlung in Betracht kommt. Man ver- 
sucht zwar immer wieder, durch gréBere Gaben von Chinin, Antipyrin, 
Pyramidon u. a. die auftretenden Fieberanfille zu coupieren, aber stets 
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ohne nachhaltigen Erfolg. Am chesten sieht man noch zuweilen einen 
Nutzen von der regelmafigen Darreichung gréBerer Antipyrindosen (ca. 4mal 
taglich 1,0). Im iibrigen kommen vorzugsweise Reizmittel fiir das Here 
(Alkohol, Kampfer, Koffein) und ndtigenfalls auch Narkotika zur Anwen- 
dung. Recht zweckmaBig sind — namentlich bei sinkender Herzkraft und 
Abnahme der GefaSspannung éfter wiederholte subkutane Infusionen von 
steriler physiologischer Kochsalzléswng. Auf die Erhaltung der Korperkrifte 
durch sorgfaltige Ernihrung ist groBes Gewicht zu legen. 

_ Die Versuche einer spezifischen Behandlung der septischen Prozesse haben 
bisher, so aussichtsreich sie auch in der Zukunft sein mogen, keine sicheren 
Erfolge erzielt. Andere Arzte und wir selbst haben bisher mit den ver- 
schiedenen Heilsera, insbesondere dem Antistreptokokkenserum keine unzwei- 
deutigen Erfolge erzielt, ebensowenig mit den empfohlenen chemischen 
Praparaten (Argentum colloidale unter dem Namen Kollargol, 25% Jodipin 
subkutan 5—10 cem u. a.). Immerhin wird man in der Praxis oft zu diesen 
Mitteln greifen. 

Umschriebene Eiterungen, die sich etwa ausbilden (s. 0.), erfordern selbst- 
verstandlich die entsprechende chirurgische Behandlung (Empyeme, Phleg- 
monen, tiefliegende Abszesse u. a.). Auf die neueren Versuche der Behandlung 
des Puerperalfiebers und der sonstigen vom Uterus ausgehenden septisch- 
pyamischen Infektionen durch Unterbindung der abfiihrenden Venen oder 
gar der Vena cava inferior (TRENDELENBURG) kann hier nur kurz hin- 
gewiesen werden. 


Achtzehntes Kapitel. 
Tetanus. 
( Starrkrampf.) 


Der Tetanus ist eine akute Infektionskrankheit, deren Hauptsymptom 
in dem Auftreten heftiger, ausgebreiteter, tonischer (»tetanischer«) Muskel- 
krampfe besteht. Die spezifischen Tetanuserreger, die Tetanusbazillen, wurden 
zuerst im Jahre 1885 von Nicoxarer in Gartenerde entdeckt, von Kirasato 
in Reinkulturen genauer untersucht. Rosensacw ziichtete zuerst dieselben 
Bazillen aus dem Wundsekret eines an traumatischem Tetanus verstorbenen 
Mannes. Seitdem ist ihre spezifische Bedeutung durch zahlreiche Unter- 
suchungen iiber jeden Zweifel sicher festgestellt worden. Die Tetanusbazillen 
sind schlanke, mit GeiBelfaden versehene, bewegliche Stabchen, an deren 
einem Ende ein kleines Képfchen d. i. eine Spore entsteht (s. Fig. 27). Nach- 
dem die Spore voll entwickelt ist, zerfallt das Stabchen. Diese Sporen 
zeichnen sich durch ihre groBe Widerstandskraft gegeniiber auBeren Hin- 
fliissen (Hitze, Austrocknung) aus. So erklart es sich, da§ mit Tetanus- 
sporen infizierte Holzsplitter noch nach Jahren die Krankheit hervorrufen 
kénnen. Die Tetanusbazillen wachsen nur anaérob, d. h. bei méglichstem 
Abschlu8 von Sauerstoff. Ihr Wachstum wird daher erleichtert durch die 
eleichzeitige Anwesenheit anderer Bakterien, die Sauerstoff verzehren. — Wird 
eine kleine Menge von Bazillen Mausen, Kaninchen oder Meerschweinchen 
unter die Haut injiziert, so sterben die Versuchstiere nach 24—36 Stunden 
unter den heftigsten tetanischen Krimpfen. Da die Bakterienentwicklung 
auf die Wund- bzw. Impfstelle beschrankt bleibt, so war es von vornherein 
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wahrscheinlich, daB die Krampfe nicht unmittelbar von den Bazillen, son- 
dern von einem durch den LebensprozeB derselben erzeugten chemischen 
Gifte hervorgerufen werden. In der Tat ist es auch zuerst BrieGEer ge- 
lungen, aus Tetanuskulturen mehrere Toxine darzustellen. Enriicn be- 
zeichnet das eigentliche krampferregende Gift als T'elanospasmin. AuBerdem 
bilden die Tetanusbazillen noch ein Blutkérperchen lésendes Tetanolysin, 
dem aber keine klinische Bedeutung zukommt. Das Tetanusgift wird meist 
zuerst von den peripherischen Nerven aufgenommen und wandert von hier 
aufwirts zum Riickenmark, wo es von den motorischen Ganglienzellen 
gebunden wird. Die Vergiftung spinaler motorischer Zellen ruft die teta- 
nischen Krémpfe hervor. Wird Tetanusgift intravends injiziert, so entsteht 
ziemlich gleichzeitig in allen Muskeln Tetanus. 

Tetanus kommt spontan bei verschiedenen Haustieren vor, am haufigsten 
bei Pferden, seltener bei Rindern und Schafen. Im Darminhalt von Pferden 
und Rindern sind nicht selten Tetanusbazillen vorhanden und es ist daher 
héchst wahrscheinlich, daB der StraBenstaub und die Gartenerde vor allem 
hiufig durch den Kot der genannten Tiere infiziert werden. In der Erde 
von Waldern, die fast nie von Menschen oder Haus- 

ja a tieren betreten werden, findet man keine Tetanus- 
ee bazillen. 

x Was die Art der Infektion beim Menschen an- 
= a pw belangt, so geschieht sie wohl bei weitem am 


g 7 Pe \y haufigsten durch offene Wunden (Operationswunden 
peru N ep 2’< oder auch kleine gelegentliche Verletzungen). Da 
ed ow Ad die Tetanusbazillen, wie erwahnt, namentlich in der 
rey Erde vorkommen, so versteht man leicht, dab ge- 

Fig. 27. rade Verletzungen der Fiibe bei Leuten, die barfub 
Tetanusbazillen. gehen, oder auch Verletzungen der Hande bei Garten- 


und Feldarbeiternu. dgl. besonders oft zur Entstehung 
des Tetanus Anlaf geben. Bei der groBen Verbreitung der Tetanusbazillen 
fallt die Seltenheit der Tetanuserkrankung beim Menschen auf. Dies erklart 
sich wahrscheinlich durch den anaéroben Wachstumscharakter der Tetanus- 
bazillen. Am gefahrlichsten sind daher tiefere, wnter der Haut gelegene, mit 
Gartenerde verunreinigte Wunden (Stichwunden, lange Holzsplitter u. dgl.). — 
Gegeniiber dem trawmatischen Tetanus sprach man friiher von einem idio- 
pathischen Tetanus in solchen Fallen, wo eine aéuSere Verletzung als Infek- 
tionsort nicht nachweislich ist. Abgesehen von kleineren, unbemerkt ge- 
bliebenen Verletzungen mag es sich dabei manchmal um Infektionen von 
den Schleimhauten aus (Rachenteile?) handeln. Ging der Erkrankung eine 
starkere Erkaltung oder Durchndssung vorher, was dfter beobachtet ist, so 
spricht man von einem rhewmatischen Tetanus. Der »Tetanus neonatorum« 
ist zweifellos ein gewéhnlicher Wundtetanus, fast immer von einer Infektion 
der Nabelwunde ausgehend. Beim Tetanus puerperalis geht die Infektion 
von den Wunden an den Geschlechtsteilen aus. 

Der Tetanus ist bei uns eine verhaltnismaBig seltene Krankheit. Méanner 
werden entschieden haufiger befallen, als Frauen. In den tropischen Léndern 
kommt der Tetanus haufiger vor, als in unserem Klima. Bekannt ist nament- 
lich die Haufigkeit der Erkrankung bei Negern. Ubrigens ist die Haufigkeit 
des Tetanus nicht zu allen Zeiten die gleiche. Namentlich in Kriegszeiten sind 
oft Endemien und Epidemien von Tetanus beobachtet worden, dic unter dem 
ungiinstigen Einflusse gewisser auSerer Verhaltnisse (mangelhafte Verpflegung, 
schlechte Witterung, Schlafen auf feuchter Erde u. dgl.) entstanden waren. 
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‘Krankheitsverlauf und Symptome. Der Tetanus schli i 
unmittelbar an die Verwundung an; es kénnen mehrere Te He oa 
etwa 6—14) oder sogar Wochen zwischen der Verwundung und dem fis 
bruch der tetanischen Symptome liegen. Zuweilen gehen leichte Prodromal- 
symptome (Kopfschmerz, Frésteln) dem Ausbruche der schweren Erschej- 
nungen kurze Zeit vorher. Irgendeine auffallende Veraénderung der Wunde 
non der peel a bemerken. Der Tetanus kann sich an leichte 

an schwere Verwundungen, an schei 1 : - 
ae apa cheinbar aseptische und an vernach 


Fig. 28. 


Gesichtsausdruck: bei Tetanus. Der Mund kann wegen des Trismus nicht weiter gedffnet werden 
(eigene Beobachtung). 


_ Die eigentlichen Krankheitserscheinungen, beginnen in der Regel all- 
mahlich. Die Kranken bemerken zuerst gewohnlich ein Gefiihl von Stezfig- 
keit und Spannung in den Gesichts-, Unterkiefer- und in den Nackenmuskeln. 
Allmahlich breitet sich die Steifigkeit tiber die Bauch- und Riickenmuskeln 
aus, und zuweilen ist schon nach Ablauf weniger Stunden, zuweilen jedoch 
erst nach einigen Tagen, das Krankheitsbild des Tetanus voll entwickelt. 
In manchen Fallen soll die tetanische Starre zuerst in demselben Gliede 
auftreten, an dem die infizierte Wunde ihren Sitz hatte. In den von mir 
beobachteten Fallen war ein derartiges Verhalten nicht nachweisbar. 
Untersuchen wir einen Tetanuskranken auf der Hohe der Krankheit, 
so fallt uns zundchst die tonische Anspannung der Gesichismuskeln aul, 
welche dem Antlitz eine eigentiimliche Starre verleiht (s. Fig. 28). Die 
Stirn ist gewohnlich gerunzelt, der Mund oft in die Breite gezogen (»Risus 
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sardonicus«), oder das Gesicht hat wegen der Verticfung der Nasolabial- 
falten und der herabgezogenen Mundwinkel einen weinerlichen Ausdruck. 
Vor allem ist aber der tonische Krampf in den Masseteren, der Trismus, 
entwickelt. Die Zihne sind oft so fest aufeinander gepreBt, dab der Mund 
schlieBlich kaum wenige Millimeter weit gedffnet werden kann. Die Augen 
sind starr geradeaus gerichtet, die Pupillen meist eng. Der Kopf ist in- 
folge der Kontraktur der Nackenmuskeln etwas nach riickwarts gebeugt, in 
manchen Fallen noch ziemlich gut beweglich, in anderen krampfhaft fixiert. 
Die Wérbelsdule ist nach vorn gekriimmt, so dab der ganze Rumpf vor- 
gewilbt ist und man die Hand zwischen den Riicken und das Bett hindurch- 
schieben kann (Opisthotonus). Die Riickenmuskeln sind hart kontrahiert. 
Die Intercostalmuskeln nehmen anscheinend zuweilen an der Starre teil. 
Die Atmung geschicht dann ausschlieBlich durch das Zwerchfell. Das 
Epigastrium und die vordere Bauchwand sind flach; die Bauchmuskeln fihlen 
sich bretthart gespannt an. In den Beimen sieht man meist einen Streck- 
tetanus im Kniegelenk, auch die Adduktoren sind gespannt. TFiiBe und 
Zehen bleiben dagegen vom Krampf in der Regel verschont. Doch kann 
in schweren Fallen auch die Unterschenkelmuskulatur an der Starre teil- 
nehmen. Auch die Arme bleiben meist ziemlich gut beweglich. Nur im 
Schultergelenk ist ihre Beweglichkeit meist deutlich gestért, hauptsachlich 
infolge des tonischen Krampfes in den Adduktoren (Pectorales usw.). Schling- 
krimpfe, wie bei der Lyssa, kénnen auftreten, sind aber selten (s. u.). 

Die kontinuierliche tonische Starre wird haufig von eimzelnen ruckweise 
auftretenden Anfillen unterbrochen, waihrend welcher alle befallenen Muskeln 
noch einen héheren Grad der Anspannung erreichen. In schweren Fallen 
erhalt der ganze Kérper hierdurch jedesmal einen heftigen Sto8, und der 
Opisthotonus wird voriibergehend noch starker. Derartige Paroxysmen 
folgen sich beim schweren Tetanus mit groBer Haufigkeit, in den leichteren 
Fallen treten sie seltener oder nur leicht angedeutet auf. Sie entstehen teils 
scheinbar von selbst, teils offenbar auf reflektorische Weise durch duBere, 
oft sehr geringfiigige Reize (leichte Erschiitterung des Kérpers, Gerausche 
u. ee Diese tetanischen Muskelkraémpfe sind fast immer auBerst schmerz- 
haft. 

Uber sonstige Stérungen im Gebiete des Nervensystems ist wenig hinzu- 
zufiigen. Die Sensabilitat ist in der Regel véllig normal. Die vom Krampfe 
befallenen Muskeln sind, wie erwihnt, gewéhnlich der Sitz lebhafter Schmer- 
zen. Die Hautreflexe sind fast immer gesteigert. Bei mehreren von uns 
beobachteten Fallen fanden wir sehr lebhafte Patellarreflexe, in einem der- 
selben auch ein deutliches FuBphinomen. Ldahmungserscheinungen kommen 
fast niemals vor. In der Haut findet oft eine sehr betriichtliche Schweip- 
sekretion statt. Namentlich die Stirn ist meist mit reichlichen Schweib- 
perlen besetzt. Das Bewuptsein bleibt véllig ungestért und klar. 

Eine besondere Form des Tetanus verdient noch eine kurze Erwahnung: 
der zuerst von E. Roser beschriebene sogenannte »Kopftetanus oder Tetanus 
hydrophobicus«. Diese Form des Tetanus tritt nur nach Verwundungen 
im Gebiete der Gehirnnerven (Gesicht und Kopf) auf und zeichnet sich in 
der Mehrzahl der Fille durch die neben den iibrigen tetanischen Erscheinungen 
sich einstellenden heftigen Krampfe im Gebiet der Schlundmuskeln aus. Hier- 
durch entsteht ein Krankheitsbild, welches in vieler Beziehung an die Lyssa 
(Hydrophobie) erinnert. AuSerdem ist es fiir den Kopftetanus charakteristisch, 


da sich fast immer eine der Seite der Verletzung entsprechende Facialis- 
lahmung entwickelt. 
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Von seiten der imneren Organe sind beim Tetanus in der Regel keine be- 
sonderen Stérungen nachweisbar. Nur in einem von uns auf der Leipziger 
Klinik beobachteten Falle entwickelte sich in den letzten Tagen der Krank- 
heit eine kruppése Pnewmonie und eine akute Nephritis. Haufig sind die 
Respirationsbeschwerden und das Oppressionsgefiihl auf der Brust sehr heftig; 
diese Erscheinungen hingen gréStenteils von der krampfhaften Anspannung 
der Atemmuskeln ab, durch welche der Thorax in einer bestindigen In- 
spirationsstellung fixiert wird. Erst wenn sich infolge der mangelhaften 
Expektoration im Munde und in den Luftwegen Sekret ansammelt, kénnen 
sekundir eine diffuse Bronchitis oder Aspirationspneumonien entstehen. 
Zuweilen wird auch durch einen eintretenden krampfhajten Glottisverschlup 
hochgradige Dyspnoe erzeugt. 

Der Puls bleibt manchmal lingere Zeit hindurch normal. Gewohnlich 
ist er aber beschleunigt; eine Pulsfrequenz von 120—140 Schligen wird in 
schweren Fallen nicht selten beobachtet. Der Puls ist dann klein, zuweilen 
etwas unregelmabig. Die Kérpertemperatur ist im Beginne der Krankheit 
meist normal oder nur maBig erhéht (88—39°). Spiterhin steigt sie fast 
immer an und erreicht, wie zuerst WUNDERLICH nachgewiesen hat, kurz vor 
dem Tode oft hyperpyretische Werte (42—44° C). Nicht selten dauert das An- 
steigen der Eigenwarme auch noch nach dem Tode eine kurze Zeit fort. Eine 
Erklarung dieser terminalen Temperatursteigerung ist noch nicht bekannt. 
Von der durch die Muskelkrampfe vermehrten Wirmeproduktion im Kérper 
kann sie nicht abhingen, da die Kérpertemperatur vorher oft trotz der stark- 
sten tetanischen Anfalle fast gar nicht erhéht ist. Man ist daher geneigt, 
eine schlieBlich eintretende Lahmung der wérmeregulierenden Zentren als die 
Ursache der Temperaturerhéhung anzusehen, wie sie in gleicher Weise auch 
bei anderen schweren nervésen Erkrankungen (Meningitis, Verletzungen des 
Halsriickenmarkes, Uramie u. a.) beobachtet wird. 

Von Interesse sind die iiber den Stoffwechsel beim Tetanus angestellten 
Untersuchungen. Die Harnstoffausscheidung ist beim Tetanus nicht ver- 
mehrt, was mit der von Voir vertretenen Ansicht, wonach die Muskeltitigkeit 
unabhingig von dem EiweiBzerfall ist, gut tibereinstimmt. Auch eine ge- 
steigerte Ausscheidung von Kreatin und Kreatinin im Harn hat SENATOR 
nicht nachweisen kénnen. Da dagegen die Kohlensdureproduktion beim 
Tetanus eine betrichtliche Zunahme erfihrt, ist aus physiologischen Griinden 
sehr wahrscheinlich, obgleich bisher noch nicht direkt nachgewiesen. In 
einzelnen Fallen hat man im Harn geringe Mengen EHiweif und auch Zucker 
gefunden. Der Stuhl ist beim Tetanus meist sehr angehalten, wahrscheinlich 
infolge der bestandigen tonischen Starre der Bauchmuskulatur, ein Um- 
stand, welcher auch die Harnentleerung nicht unbetrichtlich erschwert. 

In bezug auf den Gesamtverlauf der Krankhett kann man eine schwere und 
eine leichte Form des Tetanus unterscheiden. Die oben gegebene Schilderung 
bezieht sich vorzugsweise auf die schwere Form. Bei dieser erreichen alle 
Erscheinungen in wenigen Tagen ihren Hohepunkt, die tetanischen Anfalle 
folgen sich in groBer Hiaufigkeit, und meist tritt noch innerhalb der ersten 
Krankheitswoche der Tod ein, herbeigefiihrt durch die Beeintrachtigung der 
Atmung und durch Erlahmen der Herztitigkeit. DaS auch die duberst er- 
schwerte und unvollkommene Nahrungsauinahme fiir die Prognose nicht ohne 
Bedeutung ist, versteht sich von selbst. Selten dauert ein schwerer Tetanus 
langer als eine Woche. Nach dieser Zeit ist Hoffnung auf Genesung vor- 
handen. Die Anfille kénnen allmihlich seltener und leichter werden, bis sie 
schlieBlich ganz aufhéren. Doch ist ein giinstiger Ausgang beim schweren 
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Tetanus immerhin so selten, daB die Prognose in jedem Falle sehr ernst gestellt 
werden mub. Bei der leichten Form des Tetanus gestaltet sich dagegen der 
Verlauf meist vicl giinstiger. In diesen Fallen treten alle Krankheitserschei- 
nungen von Anfang an viel milder auf. Haufig besteht nur ein stiarkerer 
oder geringerer Trismus, wihrend die tonischen Krampfzustinde in den 
Rumpfmuskeln ganz fehlen oder nur schwach angedeutet sind. Das All- 
gemeinbefinden leidet wenig, die Temperatur bleibt normal und die Prognose 
gestaltet sich viel giinstiger. Obgleich die Krankheit sich zuweilen einige Wochen 
hinziehen kann, erfolgt doch schlieBlich vollkommene Heilung. ‘Trotzdem 
darf man nicht auBer acht lassen, da® auch ein anfangs scheinbar leichter Fall 
sich im weiteren Verlaufe noch zu einem schweren gestalten kann. 

Der anatomische Befund am Nervensystem bei der tédlich verlaufenen Er- 
krankung ist fast ganz negativ. Inwieweit die neuerdings wiederholt gefundenen 
feineren V ernderungen an den motorischen Zellen des Riickenmarkes von patho- 
logischer Bedeutung sind, miissen weitere Untersuchungen lehren. Die gelegent- 
lich gefundenen kleinen Blutungen u. a. haben nur sekundire Bedeutung. 

Diagnose. Die Diagnose des Tetanus ergibt sich meist leicht aus den 
eigentiimlichen Krampferscheinungen und dem gesamten Krankheitsbilde. 
Verwechslungen kénnen am ehesten mit einer akuten Meningitis, welche auch 
zu Nacken- und Riickenstarre fiihren kann, vorkommen. Doch sind hierbei 
gewohnlich gleichzeitig gewisse Zerebralerscheinungen (Kopfschmerzen, Be- 
wuBtseinsstérungen usw.) vorhanden, wihrend andererseits der ‘Trismus 
beim Tetanus fast regelmaBig, bei der Meningitis nur ausnahmsweise beob- 
achtet wird. Die Strychninvergiftung ruft auch tetanische Anfalle hervor, 
an welchen aber die Extremititen meist stark beteiligt sind. Die Lyssa unter- 
scheidet sich vom Tetanus, abgesehen von der Atiologie, vorzugsweise durch 
das Fehlen des Trismus, das Vorwiegen der Schlundkrampfe und die scharfere 
Abgrenzung der einzelnen Anfalle. Dem Tetanus ahnliche hysterische Zu- 
stdnde lassen sich durch den Nachweis spezifischer hystcrischer Symptome 
(Anasthesie u. dgl.) meist leicht vom echten Tetanus unterscheiden. 

Bei alleinigem Trismus hat man sich vor Verwechslungen mit der sympto- 
matischen Kiefersperre bei schweren Anginen, Zahnerkrankungen, Entziin- 
dungen im Kiefergelenk u. dgl. in acht zu nehmen. 

Therapie. Am interessantesten sind die Versuche, den Tetanus durch 
Kinspritzung eines antitowischen Serums zur Heilung zu bringen (BEHRING, 
Tizzont). Pferde kénnen gegen das Tetanusgift immunisiert werden. In 
dem Blutserum der immunisierten Tiere findet sich ein Antitoxin, welches 
das Tetanustoxin, solange es noch frei im Blute kreist, unschidlich macht. 
Bekommt man einen Fall von Tetanus wahrend der ersten 36 Stunden in 
Behandlung, so besteht einige Aussicht, durch Injektion von Heilserum 
Besserung zu erzielen. Man injiziert 100 »Antitoxineinheiten« d. i. den Inhalt 
eines Flaschchens vom Berxrineschen Heilserum, subkutan nahe von der 
vermuteten Infektionsstelle. In den nachsten Tagen wird diese Injektion 
wiederholt. Kann man die Serumbehandlung erst spater beginnen, so sind 
die Aussichten auf Besserung weit geringer, weil das Tetanustoxin dann 
schon in gréBerer Menge von den Ganglienzellen gebunden ist und daher 
vom Antitoxin nicht mehr beeinflu8t wird. Natiirlich wird man, wenn 
méglich, wenigstens den Versuch einer Antitoxinbehandlung stets vornehmen, 
obwohl ein irgend abschlieBendes Urteil iiber den Heilwert dieser Methode 
zurzeit noch nicht méglich ist. 

_ Steht ein antitoxisches Serum nicht zu Gebote oder hat die Serum- 
emspritzung keinen Erfolg, so ist der Arzt auf die bisher iiblichen Behandlungs- 
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methoden angewiesen. Wir selbst haben in den letzten Jahren alle uns 
vorgekommenen Fille mit Salizylsdure (stiindlich 0,5) oder Aspirin (mehr- 
mals téglich 1,0) behandelt und glauben, wiederholt einen giinstigen Ein- 
flu8 dieser Mittel beobachtet zu haben. AuSerdem wenden wir mit Vor- 
liebe methodische Schwiteprozeduren an, die sich die Kranken gern. gefallen 
lassen, weil sie ihnen meist Linderung der schmerzhaften Krampfanfalle 
verschaffen. Im iibrigen miissen Narkotika angewandt werden. Subkutane 
Morphiwminjektionen, Opium in groBen Dosen, eventuell in Verbindung mit 
Bromsalzen, und Chloralhydrat (2 ¢ 2—3 mal tiglich, allmihlich noch mehr) 
sind vorzugsweise zu empfehlen. Ist das Schlucken sehr erschwert, so 
kann das Chloralhydrat auch als Klysma gegeben werden. Wahrend 
diese Mittel die Erregbarkeit der Nervenzentren herabsctzen, besitzen 
wir in dem Curare einen Stoff, welcher bekanntlich die Erregbarkeit der 
motorischen Nervenendiqungen im Muskel zu erniedrigen imstande ist. Man 
hat daher auch mit Curare vielfache therapeutische Versuche angestellt, 
die aber bis jetzt wenig Erfolg gehabt haben. 

Sehr wichtig ist es, die Tetanuskranken, wenn mioglich, in einem ver- 
dunkelten, ruhigen Zimmer zu isolieren. Sorgsamste Uberwachung und Pflege 
ist dringend notig. Macht die Ernahrung durch den Mund infolge des 
Trismus Schwierigkeiten, kann man die kiinstliche Ernahrung durch Ein- 
fiihrung einer Sonde durch die Nase vornehmen. Mit Vorsicht kénnen 
protrahierte warme Bdder angewandt werden. Wir wissen aus eigener Er- 
fahrung, dafs die Kranken sich darin zuweilen subjektiv auffallend wohl 
betinden. 

Dab beim traumatischen Tetanus der primaren Wunde Aufmerksamkeit 
geschenkt werden mu, versteht sich von selbst. Da die Tetanusbazillen 
in ihrem Wachstum auf die Wundstelle beschrankt bleiben, so diirfte es jeden- 
falls angezeigt sein, beim Beginne des Tetanus unter Umstinden (z. B. bei 
Verwundung einer Zehe) eine Amputation des verwundeten Kérperteiles, 
bzw. die Exzision der Wunde vorzunehmen. Ein sicherer Erfolg hiervon laBt 
sich freilich nach den bisherigen Erfahrungen nicht versprechen. 


Neunzehntes Iapitel. 


Lyssa. 
(Wutkrankheit. Rabies. Hydrophobie.) 


Atiologie. Lyssa der Hunde. Bei den Hunden und in selteneren Fallen 
auch bei einigen anderen Tieren (Wolf, Fuchs, Katze u. a.) kommt eine eigen- 
tiimliche Infektionskrankheit vor, die durch den Bi8 auf den Menschen itber- 
tragen werden kann und hier die schwersten Symptome von seiten des zentralen 
Nervensystems hervorruft. 

Man unterscheidet bei den Hunden die rasende Wut (Tollwut) und die 
stille Wut. Die erstere beginnt nach einem Inkubationsstadium von mehreren 
Wochen mit ein- bis dreitagigen Prodromalerscheinungen (Stadium melan- 
cholicum). Die Tiere sind traurig, schreckhaft, scheu, trage und ver- 
schmahen jedes Futter. Dann folgt das Jrritations- oder _maniakalische 
Stadium, in welchem Anfalle von BeiSsucht auftreten, die Tiere eine aut- 
fallende Sucht zu entweichen und umbherzuschweifen zeigen, und die 
Stimme eigentiimlich heulend wird. Die Hunde verschmahen ihr gewéhn- 
liches Futter, verschlucken dagegen oft Stroh, Holz, Haare, Erde u. del. 
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Beim Versuch zu fressen oder zu saufen treten oft ausgesprochene Schling- 
krimpfe auf. Im dritten, paralytischen Stadium, treten Lihmungen ein. 
Die Hunde sind sehr abgemagert und elend, und spitestens am zehnten, 
meist schon am vierten bis sechsten Krankheitstage erfolgt ausnahmslos 
der Tod. Bei der sogenannten stillen Wut fehlt das maniakalische Stadium. 
Die paralytischen Erscheinungen, besonders Liahmungen der Hinterbeine 
und des Unterkiefers, treten friiher auf und fiihren rasch zum Tode. 
Gribere anatomische Verdnderwngen finden sich nicht vor. Man findet 
katarrhalische Verinderungen in den Lungen und im Darm, Stauungen in 
den inneren Organen, im Magen statt der gewdhnlichen Futterreste haufig 
abnorme Fremdkérper. ; 

Die Ubertragung der Lyssa auf den Menschen geschieht, wie gesagt, fast 
ausnahmslos durch den Bif wutkranker Tiere, und zwar in der groBen Mehr- 
zahl der Fille durch den Bi& wutkranker Hunde, weit seltener durch den 
BiB kranker Wolfe oder Katzen. Praktisch wichtig ist die mehrfach fest- 
gestellte Tatsache, daB auch der BiB solcher Tiere, die sich selbst noch im 
Inkubationsstadium der Lyssa befinden, die Krankheit auf den Menschen 
itbertragen kann. Das Wutgift, welches in seiner reinen Form noch nicht 
bekannt ist, haftet offenbar am Speichel, Geifer und auch am Blute wut- 
kranker Tiere und kann vermittelst der genannten Stoffe mit Erfolg auf andere 
Tiere iibergeimpft werden. Pasreur hat gefunden, daf man die Krankheit 
auch experimentell hervorrufen kann, wenn man kleine Partikelchen aus 
den Zentralorganen (besonders Gehirn und Oblongata) wutkranker Hunde 
durch intravenése Injektion ins Blut oder nach vorhergehender Trepanation 
unter die Gehirnhaiute gesunder Tiere bringt. Dabei erfahrt die Virulenz des 
Wutgiftes durch besondere Umstiinde sehr eigentiimliche Verainderungen, die 
am Schlusse dieses Kapitels naher beschrieben sind. 

-Etwa bei der Halfte der von einem wutkranken Tiere gebissenen Menschen 
treten spater keine Erscheinungen der Lyssa ein. Doch hangt dies gewiB 
nur zum kleinsten Teile von mangelnder Empfanglichkeit fiir das Krankheits- 
gift, zum gréBten Teile von einer tiberhaupt nicht geniigenden Infektion 
durch den Bi8 ab. Die Erfahrung hat gelehrt, daB die Infektion namentlich 
dann eintritt, wenn durch den Bif eine gréBere Menge Speichel des erkrankten 
Tieres in die Wunde gelangt und wenn dabei kleinere Nerveniste verletzt 
werden. Wir wissen durch experimentelle Untersuchungen, da das Lyssa- 
gift hauptsachlich langs den Nervenbahnen und fast gar nicht auf dem 
Wege des Blut- oder Lymphstromes den nervésen Zentralorganen zugefiihrt 
wird. Auch soll die Infektion um so leichter erfolgen, je gréBer und je 
néher dem Gehirn die BiBwunde ist. Kopfwunden sind daher am gefihr- 
lichsten, nachstdem BiSwunden an den Handen. In die Speicheldriisen 
gelangt das Wutgift auch auf dem Nervenwege und zwar durch die Chorda 
tympani. Die Inkubationsdawer bis zum etwaigen Ausbruche der Lyssa 
scheint sehr verschieden lang zu sein. Am haufigsten betragt sie etwa 
1—2 Monate, doch sind auch Beobachtungen von kiirzerer und angeblich 
auch von viel léngerer Dauer der Inkubationszeit mitgeteilt worden. 

_ Krankheitsbild und Symptome. Die Krankheit beginnt mit den Symptomen 
eines allgemeinen Unwohlseins, mit Appetitlosigkeit, Kopfschmerz, Schlaf- 
losigkeit, unruhiger Stimmung, welche letztere freilich zum Teil von dem 
BewuBtsein der bevorstehenden Krankheit abhingt. Hat die infizierende 
BiBwunde ihren Sitz im Gesicht, so tritt zuweilen haufiges krampfhaftes 
Nvesen ein. Schon in diesem Prodromalstadium macht sich gewohnlich bald 
eine auffallende Abneigung gegen Fliissigkeiten geltend, und beim Versuche, 
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vA schlucken zeigen sich leichte krampfhafte Stérungen. An der gewohnlich 
schon lingst vernarbten BiSwunde stellen sich zuweilen neue schmerzhafte 
Gefiihle ein, und die benachbarten Lymphdriisen findet man manchmal deut- 
lich geschwollen. 

Schon nach 1—2 Tagen beginnt das zweite, das hydrophobische Stadium. 
Dieses ist besonders charakterisiert durch eigentiimliche tonische Krampf- 
anfalle, vor allem Schlundkrampfe, aber auch weiterhin  Glottiskrampf, 
Krampfe der Atemmuskulatur, des Rumpfes und der Extremititen. Diese 
Anfalle sind mit starker Atemnot und mit dem schrecklichsten Angst- und 
Beklemmungsgefiihl verbunden, so daB das Bild der Lyssa jedem, der es auch 
nur einmal gesehen hat, unausléschlich eingeprigt bleibt. Die Krampfe 
entstehen wahrscheinlich stets reflektorisch bei den leisesten auBeren An- 
lassen; sie steigern sich vorzugsweise bei jedem Versuche zu schlucken, ja 
zuweilen schon beim bloSen Anblick eines dargereichten Getriinks. Anfangs 
treten sie seltener, allmahlich mit immer kiirzeren Pausen auf. Ihre Dauer 
betragt einige Minuten bis eine halbe Stunde. Die Aufreeung der Kranken 
kann sich zu Delirien und maniakalischen 
Zustaénden steigern. Der Puls ist anfangs 
voll und beschleunigt, spiter wird er klein 
und unregelmabig. Die Temperatur ist an- 
fangs nur wenig erhéht, spater steigt sie aber 
nicht selten bis auf 39—40°. Kurz vor dem 
Tode beobachtet man zuweilen Hyperpyrexie. 
Der Durst ist heftig, verbunden mit brennen- 
den Schmerzen im Halse. Gewohnlich be- 
steht starker Spevchelfluf. 4 

Nach 1—3 Tagen tritt entweder unter Fig. 29, 
heftigen Konvulsionen oder, nachdem ‘noch  Ganglienzellen aus der Gegend des Am- 
kurze Zeit ein drittes Stadium, das Stadiwm schen Kérperchen. 
der Léhmung, wahrend dessen die Krampf- 
anfille aufgehért haben, vorangegangen ist, infolge zunehmender Herz- 
sehwiiche der Tod ein. Heilungsfalle von Lyssa beim Menschen sind, wenn 
sie iiberhaupt vorkommen, auSerst selten. 

Der pathologisch-anatomische Befund ist ein sehr geringer. Insbesondere 
zeigen das Gehirn und das verlangerte Mark keine gréberen Verinderungen, 
so daS man vorzugsweise an Toxinwirkungen denken darf. Kleinste Blu- 
tungen, Anhiufungen von Lymphzellen um die GefiSe und Ganglienzellen 
u. dgl. sind éfter gefunden worden. Besonders wichtig ist eine eigentiim- 
liche Verainderung an den Ganglienzellen (s. Fig. 29), die zuerst von NrGri 
aufgefunden ist. Vorzugsweise in den Ganglienzellen des Ammonshorns findet 
man kleine runde Kérperchen von wabenartiger Struktur, im Innern oft 
1—2 kleine Vakuolen enthaltend. Auf Schnitten, die mit Methylenblau- 
Eosin gefarbt sind, erscheinen diese »Nuarischen Kérperchen« rot auf 
blauem Grunde. Sie sind aller Wahrscheinlichkeit nach nicht Mikroorga- 
nismen, sondern nur der Ausdruck einer besonderen Zellveranderung. Da 
sie aber sowohl bei der menschlichen, wie bei der Tier-Lyssa fast konstant 
und ausschlieBlich gefunden werden, so haben sie eine groBe diagnostische 
Bedeutung. — Im Rachen findet man zuweilen die Zeichen des Katarrhs, 
die Lungen sind blutreich, oft ddematés, das Blut dunkel, wenig geronnen. 
Herz, Leber, Milz verhalten sich normal. ; 

Die Diagnose kann, namentlich wenn die Méglichkeit der Infektion vor- 
liegt, aus den charakteristischen Schlingkrampfen und dem ganzen tibrigen 
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Krankheitsbilde meist leicht gestellt werden. Vom traumatischen Tetanus 
unterscheidet sich die Lyssa durch den fehlenden Trismus, die fehlende 
charakteristische Starre der Riickenmuskeln und der Bauchdecken, durch 
den mehr anfallsweisen Charakter der Krampfe und die meist viel langere 
Inkubationsdauer, Nur bei dem sogenannten 7’. hydrophobicus (s. S. 152) 
ist die Ahnlichkeit mit der Lyssa gro8. — Zu erwihnen ist noch, daf bei leicht 
erregbaren Personen die bloBe Furcht vor der Lyssa die entsprechenden 
nervésen Symptome (»hysterische Hydrophobie«), natiirlich aber ohne schwere 
Folgeerscheinungen, hervorrufen kann. Auch sonst konnen hysterische 
Schlingkriimpfe zuweilen eine gewisse Ahnlichkeit mit der Lyssa darbieten. 

So véllig aussichtslos die Therapie der einmal zum Ausbruch gelangten 
Lyssa auch ist, so muB man doch versuchen, wenigstens die Qualen der 
Kranken zu lindern. Narkotika (Morphin, Chloral) und insbesondere die 
Chloroformnarkose leisten hierbei die meisten Dienste. Auch Curare ist 
wiederholt angewandt worden und scheint in der Tat die Heftigkeit der 
Anfalle mildern zu kénnen. Die Versuche, ein Heilserwm fiir die Lyssa 
zu gewinnen, haben leider bis jetzt keinen Erfolg gehabt. 

Die in prophylaktischer Beziehung auBerst wichtigen MaBregeln, welche 
der Staat zur Verhinderung der Ausbreitung der Lyssa zu treffen hat (Maul- 
korbzwang u. a.), kénnen hier nicht naiher besprochen werden. Was die 
persénliche Prophylaxis anbetrifft, so ist, wenn irgend méglich, jede ver- 
daichtige BiSwunde aufs griindlichste zu desinfizicren und zu kauterisieren 
(Glitheisen, Kali causticum, Karbolsaiure). Auch die Exzision der ganzen 
Wunde bzw. Narbe, sowie die Exzision etwa geschwollener benachbarter 
Lymphdriisen ist empfohlen worden. Innerliche Mittel, deren Gebrauch 
dem Ausbruche der Lyssa vorbeugen soll, sind wahrscheinlich ganz nutzlos. 

Dagegen hat Pasteur eine Reihe héchst merkwiirdiger Entdeckungen 
gemacht, die zu einer besonderen Methode der prophylaktischen Impfung der 
Lyssa auch beim Menschen gefiihrt haben. Wird einem Kaninchen nach 
vorhergehender Trepanation des Schadels eine kleine Menge Riickenmark 
(Emulsion zerricbener Riickenmarksubstanz in Kochsalzlésung oder Bouillon) 
von einem wutkranken Hunde unter die Dura mater gebracht, so erkrankt 
das Kaninchen an Lyssa nach einer Inkubationszeit von etwa 14 Tagen. 
Wird von diesem Kaninchen auf dieselbe Weise ein zweites, von diesem zweiten 
ein drittes geimpft und so weiter fort, so nimmt die Virulenz des Impfstoffes 
bei jeder Impfung immer mehr und mehr zu, indem die Dauer der Inkubations- 
zeit bis zum Ausbruche der Krankheit immer mehr abnimmt, bis sie schlieB- 
lich 7 Tage betragt. Eine weitere Verkiirzung dieser Zeit scheint dann nicht 
mehr stattzufinden (»virus fixec). Macht man dagegen dieselben fort- 
gesetzten Impfungen an Affen, so nimmt die Virulenz des Giftstoffes nicht 
zu, sondern im Gegenteil ab. Impft man nun Hunde mit einem derartig 
kiinstlich abgeschwachten Impfstoffe, so bleiben sie nicht nur gesund, son- 
dern erhalten auch eine Immunitat gegen die stirkeren Impfstoffe, so daB 
sie nun sogar ohne Schaden von wutkranken Hunden gebissen werden kénnen! 

Kine noch einfachere und praktisch wichtigere Methode der kiinstlichen 
Abschwachung des Impfstoffes besteht nach Pasrrur darin, da8 man kleine 
Riickenmarkstiicke von wutkranken Kaninchen, welche das Wutgift in 
seiner stirksten Form (s. 0.) enthalten, in vollkommen trockener Luft auf- 
hingt. Dann verliert das in dem Riickenmark enthaltene Gift seine Virulenz 
allmahlich immer mehr und mehr, bis es schlieBlich seine Wirksamkeit ganz 
verliert. Injiziert man nun einem Tiere (Hunde) unter die Haut zunachst 
ein in Ssterilisierter Bouillon zerriebenes Stiickchen eines Riickenmarks, 
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welches durch langeres Austrocknen seine urspriingliche Virulenz ganz ein- 
gebiiBt hat, dann aber in regelmaBiger Aufeinanderfolge solche Stiickchen, 
die erst kiirzere Zeit getrocknet haben und daher noch einen gewissen Grad 
von Giftigkeit besitzen, so gelangt man schlieBlich dahin, daB man dem- 
selben Tiere ganz frische, auBerst giftige Riickenmarksstiickchen einspritzen 
kann, ohne da® es erkrankt. Das Tier ist also immun geworden. 

Diese Pasreursche Methode der Schutzimpfung ist bereits auch bei vielen 
Tausend Menschen, die von wutkranken Hunden gebissen waren, angewandt 
worden. Und in der Tat ist nach den vorliegenden Angaben nur ein so geringer 
Teil (etwa 1%) dieser geimpften Personen spater an Lyssa erkrankt, daB 
man an dem prophylaktischen Werte der Pasteurschen Schutzimpfungen 
nicht zweifeln kann. Je friiher die Schutzimpfung nach dem infizierenden 
BiB angewandt wird, um so wirksamer ist sie. Die Gefahr, da8 durch eine 
Schutzimpfung vielleicht einmal die Lyssa gerade erst hervorgerufen wird, 
ist nach den bisherigen Erfahrungen nicht vorhanden. Uble Folgen der 
Impfung sind sehr selten beobachtet worden. Erwéhnenswert sind nur 
einzelne Falle von akuter paraplegischer, motorischer und sensibler Lihmung, - 
die aber stets einen giinstigen Ausgang zeigten. 

Die Ausfiihrung der prophylaktischen Lyssaimpfung ist bis jetzt nur in 
besonders hierfiir eingerichteten Instituten méglich. In den meisten Kultur- 
staaten sind daher nach dem Muster des »Institut Pasreur« in Paris der- 
artige Anstalten bereits gegriindet worden. In Deutschland kann die prophy- 
laktische Lyssabehandlung jederzeit an dem Berliner Institut fiir Infektions- 
krankheiten und an der mit dem hygienischen Institut verbundenen Tollwut- 
station in Breslau ausgefiihrt werden. Von gréBter Wichtigkeit ist es, dab 
die Behandlung méglichst bald nach dem erfolgten BiB begonnen wird, da die 
Immunitat erst nach 2—3wochentlicher Behandlung eintritt. 


Zwanzigstes Kapitel. 


Rotz. 


(Malleus. Wurm.) 


Atiologie. Der Rotz ist eine beim Pferde und einigen verwandten Tieren 
(Esel, Maultier) vorkommende und auf den Menschen iibertragbare Krankheit. 
Sie ist charakterisiert durch eigentiimliche knotenférmige (»Rotzknoten«), 
seltener diffuse Neubildungen, die groBe Neigung zeigen, in Eiterung tiber- 
zugehen und zu zerfallen. Solche Knoten und die nach ihrem Zerfall ent- 
stehenden Geschwiire finden sich am hiaufigsten in der Nasenschleimhaut. 
Der eitrige NasenausfluB bei den Pferden ist eins der ersten und wichtigsten 
Symptome der Krankheit. AuBerdem bilden sich ahnliche Knoten im Kehl- 
kopf, in den Lungen, in der Leber, Milz, in den Nieren und haufig auch in der 
Haut. Die in der Haut entstehenden Beulen und tiefen, kraterférmigen 
Geschwiire sind es, die vorzugsweise mit dem Namen »Wurm« bezeichnet 
werden. Die hinzugehdrigen LymphgefaBe und Lymphdriisen zeigen gewohn- 
lich eine starke Anschwellung. Unter Fieber und allgemeinem Sinken der 
Krafte sterben die Tiere in fast allen Fallen nach 1—3 Wochen. ; 

Die Rotzerkrankungen beim Menschen sind ausnahmslos auf eine Infektion 
durch ein rotzkrankes Tier zuriickzufiihren, wenngleich in einzelnen Fallen 
die Quelle der Infektion nicht nachgewiesen werden kann, Die Krankheit 
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kommt daher vorzugsweise bei Leuten vor, die viel mit Pferden zu tun haben, 
bei Pferdewirtern, Kutschern, Landwirten, Kavalleristen u. dgl. Die Uber- 
tragung geschicht meist durch den Kiter und das Nasensekret der kranken 
Tiere, von welchen Stoffen kleine Mengen auf irgendeine Exkoriation an den 
Hiinden, auf eine Hautschrunde oder dergleichen gelangen. Ubrigens ist die 
Disposition zu der Rotzerkrankung beim Menschen, wie es scheint, keine sehr 
erofe. Die Krankheit gehért daher zu den Seltenheiten. 7 

Die spezifischen Krankheitserreger des Rotzes sind von Lérrrer und 
Scuiirz entdeckt worden. Die genannten Forscher vermochten in allen Pro- 
dukten der Rotzkrankheit feine Stabchen, ungefihr in der GroBe der Tuberkel- 
bazillen, nachzuweisen. Diese Bazillen konnten kiinstlich geziichtet und mit 
Erfolg auf Pferde und andere Tiere (besonders Meerschweinchen, Miuse, 
Ziegen, Katzen u. a.) tibergeimpft werden, wobei sich stets typischer Rotz 
entwickelte. Im Blute sind die Rotzbazillen bisher nicht nachgewiesen, 
Interessant ist die Beobachtung, da sie bei kiinstlicher Reinziichtung auBer- 
halb des Kérpers rasch ihre Giftigkeit verlieren, ein Beweis fiir die neuerdings 
immer mehr und mehr zur Geltung kommende Tatsache, wie sehr die 4uBeren 
Einfliisse, unter denen die Bakterien leben, auf ihre biologischen Eigen- 
schaften einwirken. Auch bei mehrmalig fortgesetzter Uberimpfung des 
Rotzes auf Pferde nimmt die Virulenz der Rotzbazillen rasch ab, wahrend 
andererseits durch wiederholte Uberimpfung auf Wiesel die Virulenz der 
Bazillen sich sehr erheblich steigern soll. 

Krankheitsbild und Symptome. Die Inkubationsdauer des Rotzes_ be- 
tragt etwa 3—5 Tage, zuweilen auch mehr. Die ersten Krankheitserschemungen 
sind, wenn sich die Infektion an eine nachweisbare Verletzung angeschlossen 
hat, drilicher Natur. Es entsteht dann eine stirkere Anschwellung und 
Schmerzhaftigkeit der betreffenden Stelle mit meist ziemlich starker Be- 
teiligung der benachbarten LymphgefiSe. In anderen Fallen beginnt aber 
die Krankheit mit unbestimmten Allgemeinsymptomen, Fieber, Kopf- und 
Gliederschmerzen, so da der Anfang der Krankheit etwa mit einem be- 
ginnenden Abdominaltyphus Ahnlichkeit hat. Unter Zunahme der 6rtlichen 
und allgemeinen Beschwerden bilden sich bald weitere Erscheinungen aus. 
In der Haut zeigen sich kleine, einzeln oder in Gruppen stehende rote Fleckchen 
und Knétchen, die bald in pockenihnliche Pusteln oder in gréBere Abszesse 
iibergehen. Die Abszesse brechen auf und verwandeln sich nach Entleerung 
von iibelriechendem Hiter in unregelmiBige, tiefgreifende Geschwiire. Nicht 
selten sind Anschwellungen der Gelenke. Weiterhin entwickeln sich Schleim- 
hauterkrankungen, namentlich geschwiirige Prozesse in der Nase. Die Nase 
schwillt erysipelatés an, und es stellt sich eitriger, iibelriechender AusfluB 
ein. Die Erkrankung der Nase fehlt nur in seltenen Fallen. Auch auf den 
Conjunctivae, im Rachen, auf der Mundschleimhaut, im Kehlkopfe kommen 
entziindliche und geschwiirige Erkrankungen vor. In den Lungen entwickelt 
sich eine heftige, diffuse Bronchitis. Zuweilen treten stirkere Magen-Darm- 
symptome auf, Erbrechen und Durchfille. Dabei entwickelt sich immer 
mehr das Bild einer schweren Alleemeininfektion. Die Kranken werden 
benommen, fangen an zu delirieren. In einzelnen Fallen beruhen die schweren 
Gehirnerscheinungen auf einer eitrigen (durch Fortsetzung der Entziindung 
von der Nase aus entstandenen?) Meningitis. Das Fieber ist hoch, zuweilen 
bestindig, in selteneren Fallen durch eintretende Fréste und hohe Steigerungen 
dem pyémischen Fieber ahnlich. Der Puls ist frequent und klein. Die Milz 


ist selten stirker vergréBert. Im Harn findet sich zuweilen ein geringer 
HiweiBeehalt. 
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In derartigen schweren, akuten Fallen ist der Ausgang fast immer tidlich. 
Der Tod tritt nach etwa 2—4 Wochen ein. Doch gibt es auch Faille von mehr 
chronischem Verlaufe, in denen die Haut- und Schleimhauterkrankungen 
langsamer verlaufen, das Fieber und die Allgemeinerscheinungen geringer 
sind. Solche anfangs scheinbar gutartigeren Fille kénnen spiter doch noch 
unter anhaltendem Fieber und zunehmender Korperschwiiche zum Tode fiihren 
in anderen Fallen aber tritt, oft erst nach monate- oder gar jahrelangem 
Verlaufe, schlieBlich doch noch vollstindige Heilung ein. 

Der anatomische Befund in den tidlich endenden Fallen hat groBe Ahnlich- 
keit mit dem der Pyimie. Auch beim Rotz findet man in zahlreichen inneren 
Organen Abszesse, so namentlich in den Muskeln und in den Lungen, seltener 
in der Milz, im Gehirn und den iibrigen Organen. In der Schleimhaut der 
Nasenhéhle, des Pharynx und Larynx lassen sich dhnliche Knétchen und 
Geschwiire wie beim Pferde nachweisen. In den serdsen Hiuten und den 
Schleimhauten kommen, wie bei den septischen Prozessen, oft zahlreiche 
Blutungen vor. Das Vorhandensein der spezifischen Rotzbazillen in den 
Krankheitsprodukten ist schon oben erwihnt. 

Diagnose. Die Diagnose des Rotzes ist ohne Zuhilfenahme der ursich- 
lichen Verhaltnisse oft eine recht schwierige, so daf bisher zuweilen sogar 
noch angesichts des Leichenbefundes die Trennung von pydamischen Er- 
krankungen unsicher war. Erst durch die Entdeckung der Rotzbazillen ist 
es moglich geworden, auch in zweifelhaften Fallen die Entscheidung sicher zu 
treffen. Auf die hierbei in Betracht kommende genauere bakteriologische 
Untersuchung (Verimpfung auf Meerschweinchen, Anlegung von Kulturen, 
Agelutination) kénnen wir nicht naher eingehen. — In klinischer Beziehung 
muB zunachst auf die ursachlichen Umstinde das gréBte Gewicht geleet 
werden (Méglichkeit der Infektion, Beruf des Kranken). Von den Krankheits- 
symptomen ist die Nasen- und Hauterkrankung am meisten charakteristisch. — 
Bei chronischem Verlaufe der Krankheit kann eine Verwechslung des Rotzes 
mit luetischen oder tuberkulésen Hautgeschwiiren vorkommen. 

Sehr interessant, aber beim Menschen aus naheliegenden Griinden erst 
selten verwendet, ist die von Katnine entdeckte Tatsache, dafS man aus 
Rotzbazillenkulturen einen Stoff gewinnen kann, das sogenannte Mallem, 
welcher bei rotzkranken Pferden, in kleinen Mengen injiziert, hohes Fieber 
hervorruft, waihrend seine Injektion bei allen anderen Tieren ohne Wirkung 
bleibt. Dem Mallein kommt sonach eine ahnliche Bedeutung fiir die Diagnose 
des Rotzes zu, wie dem Tuberkulin fiir die Erkennung der Tuberkulose. 

Die Therapie der Rotzerkrankung ist, wie aus dem Gesagten hervorgeht, 
in den akuten Fallen fast aussichtslos. Soweit eine értliche Behandlung 
méglich ist, wird man die Erkrankungen der Haut, der Nase und des Rachens 
durch Reinlichkeit und desinfizierende Mittel (Karbolsiure, Wasserstoff- 
superoxyd u. dgl.) zu bessern suchen. Alle Rotzknoten und Abszesse miissen 
méglichst bald eréffnet, ausgekratzt und desinfiziert werden. Zur Atzung 
der Geschwiire wird Chlorzink besonders empfohlen. Von giinstigem Hin- 
fluB soll eine Schmierkur mit Ungt. cinereum (2—3 Gramm taglich) sein. 
Auch Jodkali, Arsenik u. a. sind empfohlen worden. Chronische Rotzge- 
schwiire der Nase werden durch Réntgenstrahlen, Finsenlicht u. dgl. zu- 
weilen giinstig beeinfluBt. 


STRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19. Aufl, I. Band. 11 
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Einundzwanzigstes Kapitel. 
Milzbrand. 


(Anthrax. Mycosis intestinalis. Pustula maligna. 
Carbunculus contagiosus. ) 


Atiologie. Die Ursache der Milzbranderkrankungen ist die Infektion 
des Kérpers mit einer spezifischen Bazillenart, dem Bacillus anthracis, der 
zuerst 1849 von PotteNpER und, unabhangig davon, einige Jahre spater 
von Braver entdeckt wurde. 

Die Milzbrandbazillen sind kleinste zylindrische Stibchen, etwa so lang 
wie der Durchmesser eines 
roten Blutkérperchens. 
Sie kénnen in ungeheurer 
Anzahl im Blute und in 
den Organen der an Milz- 
brand gestorbenen Tiere 
vermittelst Farbung mit 
Anilinfarbstoffen leicht 
nachgewiesen werden. 
Durch Impfung von ba- 
zillenhaltigem Blute kann 
der Milzbrand auf zahl- 
reiche Tierarten (Mause, 


Fig. 80. Ratten, | Meerschwein- 
Milzbrandbazillen. (Nach KOCH.) 650:1. A Aus dem Blute eines é : 
Meerschweinchens. B Aus der Milz einer Maus nach dreistiindiger chen, Rinder, Schafe, 


Kultur in Humor aqueus. Ziegen, auch auf Vogel) 
iibergeimpft werden, wie 
besonders zuerst durch die Experimente von Davarne (1863) gezeigt wurde. 
Die Bazillen kénnen aber auch rei geziichtet und mit Erfolg eingeimpft 
werden. Hiermit ist der endgiiltige Beweis geliefert, daB sie die eigentlichen 
Trager des Kontagiums sind. Die rasche Vermehrung der Milzbrandbazillen 
vm Blute der geimpften Tiere geschieht durch Querteilung. Bei der kiinst- 
lichen Ziichtung der Milzbrandbazillen wachsen aber die Bazillen, wie Kocu 
gezeigt hat, zu langeren Faden aus, in welchen nach kurzer Zeit glinzende, 
eiférmige Kérperchen entstehen (vgl. Fig. 30 u. 31). Die Faden zerfallen, 
die kleinen glanzenden Kugeln, die Milzbrandsporen, werden frei und wachsen 
wieder zu Bazillen aus. Wahrend diese letzteren eine ziemlich geringe Lebens- 
fahigkeit besitzen, haben die Sporen eine ungemeine Widerstandskraft und 
kénnen selbst nach jahrelanger Eintrocknung unter giinstigen auBeren Ver- 
haltnissen der Temperatur. und Feuchtigkeit wieder zu weiterer Entwick- 
lung gebracht werden. Auf Tiere iibertragen, entwickeln sich aus den 
Sporen ebenfalls die Milzbrandbazillen, und es ist wohl kaum zweifelhaft, 
daB die vorkommenden Erkrankungen der Tiere und Menschen mindestens 
ebenso haufig auf einer Infektion mit Sporen, als mit bereits ausgebildeten 
Bazillen beruhen. Eine Reihe von Tatsachen macht es nicht unwahrschein- 
lich, daB die Milzbrandbazillen auch au8erhalb des Tierkérpers vorkommen 
und ihren Entwicklungsgang durchmachen kénnen, so namentlich in sump- 
figen Gegenden, an Flu8ufern u. del. Insofern sie von hier aus durch 
Uberschwemmungen auf die Weideplitze gelangen kénnen, erklirt sich das 
zuweilen plétzliche endemische Auftreten des Milzbrandes an Orten, welche 
vorher ganz frei davon waren. 
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Der Milzbrand der Tiere ist deshalb von so groBer praktischer Bedeutung, 
weil er besonders bei den pflanzenfressenden Haustieren (Rind, Schaf, Pferd) 
vorkommt und unter diesen groBe Verheerungen anrichten kann. Sehr auf- 
fallend ist die fast vollstindige Immunitit der Fleischfresser in bezug auf 
den Milzbrand. Der Milzbrand bei den Tieren verliuft meist sehr akut, ja 
oft ganz apoplektiform, so da die anscheinend gesunden Tiere plétzlich 
hinstiirzen und nach wenigen Minuten unter Konvulsionen und Dyspnoe 
verenden. In anderen Fallen zeigt die Krankheit einen etwas lingeren, inter- 
mittierenden Verlauf, doch sind auch hierbei Genesungsfalle sehr selten. 

Die Ubertragung auf den Menschen geschieht wohl meist durch unmittel- 
bare Kinimpfung des Giftes. Schifer, Landwirte, Fleischer u. a., welche mit 
milzbrandkranken Tieren zu tun haben, kénnen sich durch irgendwelche 
kleine Wunden oder Exkoriationen an den Handen infizieren. Sehr oft findet 
die Ansteckung durch die Uberreste der Tiere, namentlich durch Felle und 


Milzbrandbazillen: Sporenbildung und Sporenkeimung. (Nach KOCH.) A Aus der Milz einer Maus nach 
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Haare statt. In Werkstatten und Fabriken, in denen Wollhaare und Tier- 
felle verarbeitet werden, die von kranken Tieren abstammten, sind schon 
oft Anthraxerkrankungen vorgekommen, so namentlich bei Seilern, Gerbern, 
Hutmachern, Kiirschnern, in RoBhaar-, Wollen-, Papier- und Biirstenfabriken. 
Auch bei Lumpensammlern ist die Krankheit beobachtet worden (»Hadern- 
krankheit«). ine weitere Art der Ubertragung, welche man auch bei den 
Tieren als haufig annimmt, wird durch Insektenstiche vermittelt, namentlich 
durch Fliegen, die mit milzbrandkranken Tieren in Beriihrung kamen. Da 
das Gift auch durch die unverletzte Haut in den Kérper aufgenommen werden 
kann, ist unwahrscheinlich. Dagegen ist der Darm sicher zuweilen eine Ein- 
gangspforte fiir die Milzbrandinfektion, wie durch Fiitterung mit Milzbrand- 
sporen an Hammeln nachgewiesen ist (Koon). Auch bei dem Anthrax 
intestinalis des Menschen (s. u.) diirfte die Méglichkeit einer derartigen Ent- 
stehung am meisten in Betracht zu ziehen sein, und manche Falle von so- 
genannten Fleischvergiftungen hat man auf den Genu8 von Fleisch milzbrand- 
kranker Tiere zuriickzufiihren versucht. Einzelne Beobachtungen von »Lungen- 
milzbrand« scheinen auch dafiir zu sprechen, da8 das Milzbrandgift mit dem 
Staub eingeatmet werden und sich primar in den Lungen festsetzen kann. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Der Milzbrand bevm Menschen kommt 
in zwei verschiedenen Formen vor, welche sich miteinander vereinigen kénnen. 


Miles 
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Die erste Form stellt eine am Infektionsorte auftretende, zunichst ortliche 
Erkrankung der Haut dar, den sogenannten Milzbrandkarbunkel, die Pustula 
maligna. Die andere, seltenere Form stellt sich unter dem Bilde einer 
schweren akuten Allgemeininfektion dar, bei welcher aber zuweilen gleich- 
zeitig auch eine Hauterkrankung oder sonstige Lokalerkrankungen gefunden 
werden. 

1. Die Pustula maligna entwickelt sich meist an der Hand, am Arm, 
am Halse, 1/.—1 Woche nach der stattgehabten Ansteckung. An der in- 
fizierten Stelle entsteht ein kleines Blischen, welches rasch wichst, exkoriiert 
wird und gewéhnlich ein charakteristisches dunkelblauliches bis schwarzes 
Aussehen bekommt. Die Umgebung schwillt diffus an und rétet sich. Zu- 
weilen entstehen um die Primirerkrankung herum sekundare kleine Blaschen. 
In schweren Fiillen breitet sich die Schwellung immer mehr und mehr aus 
(sog. Milzbranderysipel), an die Anthraxpustel schlieBen sich entziindete 
Lymphgefaf8e oder Venen in Form roter Streifen an, und auch die benach- 
barten Lymphdriisen werden ergriffen. Dabei besteht Fieber und ein mehr 
oder weniger schwerer Allgemeinzustand. In giinstigen Fallen bildet sich die 
Anschwellung zuriick, der Schorf wird abgestoBen, und es erfolgt schlieB- 
lich vollsténdige Heilung. In anderen Fallen tritt aber neben der 6rt- 
lichen Erkrankung die Allgemeininfektion immer mehr und mehr in den 
Vordergrund. Das Fieber wird héher, der Allgemeinzustand bedenklicher. 
Schwerere Darmsymptome oder nervése Erscheinungen (Benommenheit, 
Delirien) treten auf, und zuweilen erfolgt schon nach wenigen Tagen 
der Tod. 

Eine von der Pustula maligna verschiedene Form des primaren Haut- 
milzbrandes ist das sogenannte Milzbrandédem (Oedéme charbonneux, Charbon 
blanc), welches vorzugsweise an den Augenlidern, an den Lippen, an der 
Schleimhaut des Mundes und der Zunge, doch auch an anderen Hautstellen 
beobachtet worden ist. Hierbei entsteht eine umschriebene teigige édematiése 
Anschwellung, auf welcher sich haufig kleine Blasen mit serés-blutigem Inhalt 
entwickeln. Diese Blasen kénnen in Gangriin iibergehen. Am Hals und 
am Rumpf erreicht das Milzbrandédem zuweilen eine betrichtliche Ausdehnung. 
Die tibrigen Erscheinungen verhalten sich ahnlich wie bei der Pustula 
maligna. Kine strenge Trennung der beiden Formen 1la6t sich iiberhaupt 
nicht durchfiihren. 

2. Anthrax intestinalis (»Mycosis intestinalis«). Anders ist das Krank- 
heitsbild in der zweiten Form von Milzbranderkrankung, welche man wegen 
des auffallenden anatomischen Darmbefundes als Anthrax intestinalis (frither 
als Mycosis intestinalis) bezeichnet hat. Bei dieser Form tritt die Haut- 
erkrankung, wenn sie tiberhaupt vorhanden ist, gegeniiber den schweren 
Allgemeinerscheinungen ganz in den Hintergrund, und der Zusammenhang 
dieser Erkrankungen mit dem Milzbrand ist itberhaupt erst in neuerer 
Zeit, seit den Arbeiten von Bunt, Watpryer, E. Wacner, LEuBE wu. a. 
erkannt worden. 

In den hierher gehérigen Fallen handelt es sich um ein meist ziemlich 
plotzliches Erkranken mit Frost, Erbrechen, Kopfschmerzen und Mattickeit. 
Die Diagnose ist zunachst gewéhnlich ganz zweifelhaft, wenn man ‘nicht 
durch den Beruf des Erkrankten an die Méglichkeit einer Milzbrandvergiftung 
erinnert wird. Untersucht man dann die Haut des Kranken genauer so 
findet man in einem Teil der Fille, doch keineswegs immer, eine Hautver- 
letzung oder auch eine kleine charakteristische Milzbrandpustel. In einem 
von uns beobachteten Falle hatte eine solche am rechten Handriicken schon 
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seit einigen Wochen vor dem Ausbruch der schweren Symptome bestanden, 
war vom Kranken aber gar nicht beachtet worden. In diesem Falle schien 
also auch die Allgemeininfektion von der 6rtlichen Erkrankung ausgegangen 
zu sein. In anderen Fallen kénnen aber auch erst sekunddr im Verlaute der 
Krankheit Hauterkrankungen in Form kleiner Karbunkeln entstehen. Auch 
Blutungen aut der Haut und in den Schleimhiuten (besonders am Zahnfleisch) 
kommen vor. 

Von den sonstigen Symptomen sind zunachst die Magen- und Darm- 
- erschermungen zu erwahnen. Erbrechen ist haufig, ebenso ein maBiger, schmerz- 
loser, zuweilen blutiger Durchfall. AuSerdem besteht gewéhnlich eine auf- 
fallende Dyspnoe und ein starkes Oppressionsgefiihl auf der Brust ohne nach- 
weisliche Lungenerkrankung. Sehr bald entwickelt sich ein allgemeiner 
Kollapszustand. Die Nase und die Extremitaiten werden kiihl, der Puls 
ist beschleunigt und sehr klein, das Aussehen zyanotisch. Einige Male wurden 
auch tetanische oder epileptiforme Konvulsionen beobachtet. An den Augen- 
lidern stellen sich zuweilen édematiése Schwellungen ein. Die Temperatur 
ist meist nur wenig erhéht, zuweilen auch subnormal. In wenigen Tagen 
tritt unter dem Bilde des héchstgradigen Kollapses der Tod ein. Zuweilen 
verbinden sich die erwahnten schweren Alleemeinsymptome mit den Zeichen 
einer umschriebenen pneumonischen Erkrankung (s. u.). 

Doch auch leichtere Formen scheinen vorzukommen, deren Deutung frei- 
lich nicht immer ganz sicher ist. Wir sahen mehrere Faille, die aus einer Seiler- 
werkstatt stammten, in welcher russische Tierhaare verarbeitet wurden, 
unter maBig heftigen Allgemeinerscheinungen und geringem Fieber in etwa 
2—3 Wochen giinstig verlaufen. 

3. Lungenmilzbrand. Der Lungenmilzbrand entsteht, wie gesagt, wahr- 
scheinlich durch Einatmung von Staub, welcher Milzbrandsporen enthalt. 
Die Krankheit verlauft unter dem Bilde einer hoch fieberhaften, meist doppel- 
seitigen Bronchopneumonie mit begleitender Pleuritis, mit schwerer Dyspnoe, 
Herzschwiiche und groBer allgemeiner Hinfalligkeit. Im Sputum und im 
Pleuraexsudat hat man Milzbrandbazillen nachweisen kénnen, zuweilen auch 
im Blute. Die meisten Faille dieser Art enden nach wenigen Tagen todlich. 

Pathologische Anatomie. In den tidlich verlaufenden Milzbrandfallen 
ist die Darmerkrankung am meisten charakteristisch. Neben den Zeichen 
des Katarrhs finden sich in der Diinndarmschleimhaut und zuweilen auch 
im oberen Teile des Dickdarmes etwa groschengroBe, dunkel himorrhagisch 
infiltrierte, in der Mitte verschorfte Herde. Das Mikroskop weist in denselben, 
namentlich innerhalb der GefaiSe, reichliche Mengen von Milzbrandbazillen 
nach. Die Milz ist meist nur wenig vergréBert, aber dunkel und blutreich. 
In den Nieren, im Gehirn und in den serdsen Hauten findet man zuweilen 
kleine Blutungen. Nicht selten sind Schwellungen der Lymphdriisen. Wir 
sahen in einem Falle neben geringer Darmerkrankung eine betrachtliche 
Schwellung der Mesenterial- und eine ganz enorme Schwellung der Bronchial- 
lymphdriisen. In allen genannten Organen lassen sich die Bazillen ebenfalls 
nachweisen. 

Die Diagnose einer Milzbrandpustel ist meist nicht schwer zu stellen, 
zumal wenn man auf die ursichlichen Verhaltnisse aufmerksam wird. Voll- 
stiindige Sicherheit gibt das Auffinden der Bazillen. Die Falle von Anthrax 
intestinalis und pulmonalis kénnen grofere diagnostische Schwierigkeiten 
machen. Die Hauptsache ist, daS man durch den Beruf des Kranken, die 
schweren Allgemeinsymptome und eine etwa vorhandene Hautpustel zu- 
nichst iiberhaupt auf die Moglichkeit einer Milzbrandinfektion aufmerk- 
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sam wird. Zur sicheren Bestitigung dient dann natiirlich der Nachweis 
der Bazillen in der etwa gleichzeitig vorhandenen Hautpustel oder im Blute. 

Therapie. 1. Prophylaktische Impfung. Toussaint und PasTEuR haben 
zuerst nachgewiesen, da®B die Virulenz der Milzbrandbakterien durch ge- 
wisse auBere Einfliisse kitnstlich abgeschwicht werden kann. Kultiviert 
man Milzbrandbazillen mehrere Wochen lang bei einer bestaindigen Temperatur 
zwischen 42° G und 43° C, so behalten sie ihre 4ufere Form und ihr Wachs- 
tumsvermégen. vollstindig bei, verlieren aber allmahlich so an Infektions- 
fihigkeit, daB die mit diesem »Vakzin« gemachten Impfungen gar keine 
oder nur eine unerhebliche Erkrankung nach sich ziehen. Besonders wichtig 
war aber die Entdeckung Pasreurs, da die auf diese Weise vakzinierten 
Tiere vor jeder spiteren wirklichen Milzbrandinfektion geschiitzt sind. 
Pasteur schlug daher vor, die prophylaktischen Impfungen bei Schafen 
und anderen dem Milzbrand unterworfenen Tieren in gro{em Mafstabe vor- 
zunehmen, und versprach der Landwirtschaft hiervon den gréSten Nutzen. 
Soweit die bisherigen Erfahrungen reichen, scheint in der Tat durch die nament- 
lich in Frankreich und in Ungarn in groSer Zahl vorgenommenen Schutz- 
impfungen die Sterblichkeit an Milzbrand unter den Schafen und Rindern 
erheblich abgenommen zu haben. 

Seitdem sind, namentlich durch die Untersuchungen franzésischer Forscher, 
noch andere Einfliisse bekannt geworden, durch welche die Milzbrandbazillen 
eine kiinstliche Abschwachung ihrer Wachstumsfihigkeit und ihrer Giftigkeit 
erfahren kénnen. CHauveau fand, da8 Kulturen von Milzbrandbazillen, 
die man mehrere Tage lang einem erhéhten Luftdrucke von 3—12 Atmospharen 
(bzw. komprimiertem Sauerstoff) aussetzt, an Virulenz verlieren, und dab 
Tiere, die mit Bazillen aus derartig abgeschwichten Kulturen geimpft werden, 
hierdurch eine Unempfanglichkeit fiir die Impfung mit dem urspriinglichen 
Milzbrandgift erhalten. Sehr merkwiirdig sind auch die Angaben von ARLOING, 
wonach die unmittelbare Bestrahlung der Kulturen mit Sonnenlicht oder auch 
mit konzentriertem kiinstlichen Lichte einen hemmenden Einflu8 auf das 
Wachstum und die Giftigkeit der Bazillen ausiibt. Die so gewonnenen ab- 
geschwachten Impfstoffe kénnen ebenfalls zur Immunisierung der Tiere 
verwandt werden. Nach neueren Erfahrungen hat auch das Serum der 
kiinstlich immunisierten Tiere ausgesprochene Schutzkraft. SopERNHEIM hat 
eine Methode der kombinierten Impjfung (gleichzeitige Injektion von Milz- 
brandserum auf der einen und leicht abgeschwachter Milzbrandkultur auf 
der anderen Kérperseite) angegeben, durch die ein sehr starker Impfschutz 
erzielt werden kann. Diese SoperNuEmsche Methode ist praktisch schon 
in ausgedehntem Ma8e als brauchbar und wirksam erprobt worden. 

2. Die Behandlung der Pustula maligna geschieht nach chirurgischen 

Grundsitzen. Atzungen mit Kali causticum, Salpetersiure, Karbolsiure u. dgl. 
sind als wirkungslos oder sogar schidlich erkannt worden. In leichteren 
Fallen kommt man mit Ruhigstellung, Umschlagen von essigsaurer Tonerde, 
Kisblase u. dgl. aus. In schwereren Fallen werden von erfahrenen Chirurgen 
Spaltung der Pustel, Umkreisung mit dem Thermokauter und Einspritzung 
von Jodtinktur (tropfenweise) an der Grenze zwischen der entziindeten und 
der gesunden Haut empfohlen. 
__ Beim Anthras intestinalis und pulmonalis sollte man stets, wenn mig- 
lich, den Versuch mit einer spezifischen Serumtherapie machen. Bei Tieren 
ist die Heilung des Milzbrandes durch Serum sicher gelungen. Beim Men- 
schen sind die Erfahrungen freilich noch sehr gering. Als symptomatische 
Mittel sind Kalomel, Chinin, Salizylsaure u. a. empfohlen worden. 
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Zweiundzwanzigstes Kapitel. 


Trichinosis. 
(Trichinenkrankhett.) 


Naturgeschichte der Trichinen. Obgleich das gelegentliche Vorkommen 
der zu der Klasse der Rundwiirmer (Nematoden) gehérigen Trichina, s. Tri- 
chinella spiralis, in den Muskeln des Menschen und gewisser Tiere schon 
seit langerer Zeit bekannt war, wurde doch erst im Jahre 1860 durch 
ZENKER nachgewiesen, daB die Trichinen eine schwere, nicht selten sogar 
lebensgefahrliche Krankheit beim Menschen hervorrufen kénnen. Seitdem 
sind zahlreiche einzelne Falle und gréBere Epidemien der Trichinose be- 
kannt geworden, und durch die Arbeiten von Vircnow, Lrevoxart u. a. sind 
auch die anatomischen und die entwicklungsgeschichtlichen Verhaltnisse 
dieses eigentiimlichen Parasiten aufgeklirt. 

Die Trichine kommt in zwei Formen zur Beobachtung, als Darmtrichine 
und als Muskeltrichine. Die Darmtrichinen sind kleine, weiBe, mit bloBem 
Auge sichtbare Wiirmchen, die Weibchen 3—4 mm, die Minnchen nur 
1—1,5 mm lang. Sie besitzen gut entwickelte Verdauungs- und Geschlechts- 
organe. Das Mannchen ist durch zwei am Schwanzende befindliche kleine 
Fortsatze ausgezeichnet. Die Muskeltrichinen (s. Fig. 32) sind kleine 0,7 bis 
1,0mm lange Wiirmchen, die, spiralig aufgerollt, von emer bindegewebigen, 
oft mit Kalksalzen impragnierten Kapsel umschlossen, in den Muskelfasern 
gefunden werden. 

Die merkwiirdige Lebensgeschichte der Trichinen ist folgende. Gelangen 
lebende Muskeltrichinen (durch den Genu8 von rohem trichindsem Schweine- 
fleisch) in den Magen des Menschen, so werden die Kapseln aufgelost, und 
die freigewordenen, in den Darm gelangenden Muskeltrichinen wachsen in 
2—3 Tagen zu geschlechtsreifen Darmtrichinen aus. Sie begatten sich, und 
im Uterus der Weibchen entwickeln sich aus den Hiern die Embryonen, 
die lebendig geboren werden. Die Geburt der Embryonen beginnt 7 Tage 
nach der Aufnahme der Muskeltrichinen in den Magen und scheint laingere 
Zeit anzudauern. Eine einzige Trichine soll tiber 1000 Junge gebiaren. Die 
Geburt der Embryonen findet zum kleineren Teile im Darmlumen, zum 
eréBeren in den Lymphliicken der Darmwand statt. Jedenfalls gelangen 
die Embryonen durch die LymphgefaBe schlieBlich in den Blutstrom. STAUBLI 
vermochte bei infizierten Meerschweinchen zahlreiche Embryonen im Blute 
nachzuweisen. In den Muskeln verlassen die Parasiten den Blutstrom und 
dringen in die Primitivfasern ein, welche sie zum Zerfall bringen, rollen 
sich schlieBlich spiralig zusammen, wachsen in etwa 14 Tagen zur Grobe 
der Muskeltrichinen aus und kapseln sich meist allein, zuweilen auch zu 
zweien bis vieren in eine Kapsel ein. Die Kapsel entsteht teils aus einer 
chitinartigen Ausscheidung der Trichinen, teils durch reaktive Hyperplasie 
des umgebenden Bindegewebes. Damit hat der Entwicklungsprozeb der 
Trichinen sein Ende erreicht. Die Muskeltrichinen scheinen (im Gegensatz 
zu den Darmtrichinen) eine sehr lange Lebensdauer zu haben und erhalten 
sich meist lebend bis zum Tode ihres Wirtes. Oft werden sie als zufalliger 
Nebenbefund bei der Sektion angetroffen. Am reichlichsten findet man sie 
im Zwerchfell, in den Interkostalmuskeln, in den Kehlkopf- und Hals- 
muskeln (Sternokleido-Mastoidei), im Biceps u. a. 
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Atiologie der Trichinenkrankheit. Die einzige bisher bekannte Ursache 
der Trichineninfektion beim Menschen ist der GenuS von trichinésem 
rohen oder halbrohen (geriucherten) Schweinefleisch. Die Schweine sind 
die eigentlichen Trichinentriger. Sie infizieren sich wahrscheinlich auf 
verschiedene Weise, durch Verschlucken von Kot trichinenkranker Menschen 
und Schweine, in dem sich lebende Trichinenembryonen und Darmtrichinen 
befinden, oder durch das Fressen von trichinésem Fleisch anderer Schweine. 
Namentlich werden die Abfalle beim Schlachten oft ver- 
fiittert, wodurch die Trichinenkrankheit unter den Schweinen 
weiter verbreitet wird. Von manchen Seiten wird auch be- 
hauptet, daB die Infektion der Schweine durch Fressen 
trichinéser Ratten zustande kommt. Jedenfalls ist die 
Trichinose bei den Ratten sehr verbreitet. Auch bei 
Mausen, Hunden, Katzen u. a. sind Trichinen gefunden 
worden. Auf Kaninchen und Meerschweinchen kann die 
Krankheit experimentell leicht iibertragen werden. 

Krankheitsbild und Symptome. Die Krankheitserschei- 
nungen der Trichineninvasion beim Menschen schlieBen sich 
im allgemeinen an die Entwicklungs- und Lebensvorgange 
der Trichinen, wie sie oben geschildert sind, an. Im ein- 
zelnen verwischen sich aber die unterschiedenen Stadien 
der Krankheit doch ziemlich haufig, was wohl namentlich 
auf der nicht gleichzeitigen Entwicklung aller Parasiten, 
auf den stattfindenden Nachschiiben u. dgl. beruht. Die 
ersten Krankheitssymptome sind Erschemungen von seiten 
des Magens und des Darmkanals. Anfangs beobachtet man 
Magendriicken, Ubelkeit, Brechen, spaiter besonders Durch- 
falle, die in einigen Fallen so heftig werden kénnen, dab 
die Erscheinungen einer Cholera ahnlich sind. Der Nach- 
weis von Darmtrichinen in den Ausleerungen ist méglich, 
gelingt aber doch nicht ganz leicht. Zuweilen besteht 
auch statt des Durchfalls Verstopfung. In einigen Fallen 
endlich sind die anfinglichen Magen und Darmsymptome 
tiberhaupt nur gering. Oft klagen die Kranken schon im 
Anfang der Krankheit iiber Muskelschmerzen und Muskel- 
steifigkeit, welche Symptome aber noch nicht auf der 
Trichineneinwanderung beruhen kénnen. 
nN Die eigentlichen schwereren Muskelerscheinungen, welche 
Fig. 32. auf der Invasion der Trichinen in die Muskeln und der 
alec ALLEY dadurch hervorgerufenen Myositis beruhen, treten erst in 
tivbiindel_ mit zwei Ger zweiten Woche oder noch spater auf. In manchen 
Fe eaten cia, Héallen, in denen wahrscheinlich die Invasion an Zahl ver- 
Starke Vergréferung. haltnismaBig gering ist, sind die Muskelsymptome nur 

leicht oder selbst ganz fehlend. In den schwereren Fallen 
kénnen sie aber auerst heftig und quilend werden. Die Muskeln schwellen 
an, werden prall und hart, auf Druck und spontan sehr schmerzhaft. Die 
Kranken vermeiden miéglichst alle Bewegungen und Anspannungen der 
Muskeln, liegen mit gebeugten Armen, geraden oder ebenfalls gebeugten 
Beinen regungslos im Bett. Fast immer erléschen die Patellarreflexe, und 
bei der elektrischen Priifung findet man eine betrichtliche Herabsetzung 
der galvanischen und faradischen Muskelerregbarkeit, zuweilen verbunden 
mit Zuckungstragheit und abnorm langer Nachdauer der Kontraktion (EIsEN- 
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LOHR). Durch das Befallenwerden der Masseteren-, Pharynx- und Larynx- 
muskeln entstehen Kaubeschwerden, Schlingbeschwerden und H erserkeit, durch 
das Befallenwerden der Augenmuskeln Azugenschmerzen. Besonders wichtig 
sind die von der Erkrankung der Atemmuskeln (Zwerchfell, Intercostales, 
Bauchmuskeln) abhingigen <Atembeschwerden. Es beginnt qualende Dys- 
pnoe, und infolge der nur mangelhaft méglichen Expektoration eine An- 
sammlung von Sekret in den Luftwegen. Ein Teil der Todesfialle bei 
der Trichinosis beruht vorzugsweise auf dieser Ateminsuffizienz, die durch 
oo dtffuse Bronchitis und lobuldre Pneumonien noch erhéht werden 
ann. 


Das dritte Hauptsymptom der Trichinenkrankheit sind Odeme. Sie 
entwickeln sich gegen Ende der ersten Woche zuerst an den <Augen- 
lidern, etwa spater auch an den oberen und unteren Extremititen. Ihre 
Entstehungsursache ist nicht ganz klar. Man hat sie teils als entziindliche 
Odeme, teils als abhingig von einer Verstopfung und Thrombose der kleineren 
LymphgefaBe auffassen wollen. AuBer den Odemen kommen auch Haut- 
ausschlage vor: Herpes, Urtikaria, kleine Blutungen, pustulése Exantheme u. del. 
Infolge der oft sehr starken Schweife entwickeln sich zuweilen reichliche Miliaria 
und Sudamina. 


Neben den bisher besprochenen drtlichen Symptomen bestehen gewéhn- 
lich auch schwere Allgemeinerschemungen, vor allem ein oft ziemlich hohes 
Fieber. Das Fieber kann voriibergehend eine betrichtliche Héhe (40—41°) 
erreichen, ist aber nur selten eine Zeitlang annahernd bestindig, vielmehr 
meist durch haufige, ziemlich tiefe Intermissionen unterbrochen. Neben 
dem Fieber bestehen Pulsbeschleunigung, Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, 
Benommenheit, nicht selten Milzschwellung u. a., so daB der Gesamteindruck 
der Kranken an einen 7'yphus erinnern kann. Der erste von ZENKER in Dresden 
an der Leiche erkannte Trichinenfall war in der Tat bei Lebzeiten des Kranken 
fiir einen Abdominaltyphus gehalten worden. Auch ausgesprochene meningi- 
tische Symptome (durch Hirnédem und Hydrocephalus bedingt?) kénnen 
auftreten. Der Harn gibt meist deutliche Diazoreaktion und enthalt zuweilen 
etwas Eiweif und hyaline Zylinder; auch echte Nephritis ist beobachtet 
worden. Sehr interessant sind die Veriinderungen des Blutes. Auf der Héhe 
der Krankheit findet sich ausgesprochene Leukozytose und, was besonders 
charakteristisch ist, eine starke Vermehrung der eosinophilen Zellen (bis zu 
60—70°/, aller weifSen Zellen) im Blute. In der spateren Zeit der Krank- 
heit kénnen sich auch die Lymphozyten in vermehrter Anzahl im Blute 
finden. In ungiinstig endenden Fallen verschwinden die Eosinophilen kurz 
vor dem Tode aus dem Blute. 

Die gesamte Dawer der Krankheit ist sehr verschieden. Es kommen leichte 
Falle vor, die haufig gar nicht erkannt werden und nach geringfiigigen, 
2—3 Wochen andauernden Symptomen zur Heilung gelangen. In den aus- 
gepragteren Erkrankungen dagegen kénnen die Symptome 6—8 Wochen 
andauern, zuweilen noch viel linger. In etwa einem Dritteil der schwereren 
Falle tritt ein tédlicher Ausgang ein, am haufigsten in der vierten bis sechsten 
Woche. Zuweilen ist er von der Schwere der Allgemeinerscheinungen, 
gewohnlich von den Stérungen der Respiration abhangig. Auch wenn die 
Trichinose schlieBlich giinstig endet, ist doch die Genesung meist eine sehr 
langsame. 

Pathologische Anatomie. Der anatomische Befund in den tédlich enden- 
den Fallen bietet, abgesehen von dem Vorhandensein der Parasiten, wenig 
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Charakteristisches dar. Im Diinndarm finden sich die Zeichen eines zuweilen 
hiimorrhagischen Katarrhs; die Follikel des Darmes sind gewohnlich ge- 
schwollen. Die Milz ist etwas vergréBert. Sehr hiufig ist eine ausgesprochene 
Fettleber, deren Entstehen bei der Trichinose noch nicht sicher erklirt ist. 
In den Lungen zeigen sich oft lobulire, zuweilen selbst gangrdndse Herde. In 
den Muskeln findet man von der fiinften Woche an die Trichinen als kleine 
weiBliche Streifchen schon mit bloBem Auge erkennbar. Die gewéhnlich 
am meisten befallenen Muskeln sind schon oben erwihnt. Mikroskopisch 
sicht man die Fasern, in denen Trichinen liegen, in eine feinkérnige Masse 
umgewandelt. Die Muskelkerne vermehren sich reichlich in der Umgebung 
des zusammengerollten Tieres. SchlieBlich fallt das Sarkolemm zusammen 
und verdickt sich durch eine auBen stattfindende Bindegewebswucherung. 
Im iibrigen zeigen die Muskeln mannigfaltige sonstige Degenerationszustande 
(scholligen Zerfall, wachsartige Degeneration, Vakuolenbildung) und starke 
entziindliche Verinderungen mit eosinophilen Zellherden im interstitiellen 
Gewebe. Im Darminhalt lassen sich zuweilen noch nach mehrwochentlicher 
Krankheitsdauer zahlreiche lebende Darmtrichinen auffinden, eine Tatsache, 
die in therapeutischer Hinsicht zu beachten ist. 

Diagnose. Die Diagnose der Trichinosis ist im allgemeinen nicht schwierig, 
da die eigentiimlichen Erscheinungen der Krankheit, vor allem die aus- 
gedehnten schmerzhaften Muskelentziindungen und die Odeme, in dieser 
Weise nur noch bei einer einzigen anderen seltenen Krankheit, der primdren 
akuten Polymyositis (s. d. in Bd. IL), vorkommen. Von dieser unterscheidet 
sich aber die Trichinosis teils durch die besonderen Atiologischen Ver- 
haltnisse (Massenerkrankung, GenuS rohen Schweinefleisches u. dgl.), teils 
durch die anfinglichen gastro-intestinalen Symptome. Auch mit multipler 
Neuritis, ja vielleicht sogar mit akutem Gelenkrheumatismus kénnte die 
Trichinosis verwechselt werden; doch wird auch hier eine genaue Kranken- 
beobachtung gewohnlich bald Klarheit verschaffen. Vollstindige Sicherheit 
gewinnt die Diagnose durch den Nachweis von Darmtrichinen in den Aus- 
leerungen der Kranken. Auch der Blutbefund (vor allem die Eosinophilie, 
vielleicht auch der Nachweis von Embryonen) ist diagnostisch bedeutsam. 
Neuerdings ist auch eine spezifische Serodiagnostik der Trichinose durch 
die Komplementbindungsmethode gelungen (STROBEL). 

Therapie. Da die Trichinen in gerauchertem, eingesalzenem und nur 
wenig gekochtem Schweinefleisch (manche Wiirste, Fleischklé8chen) noch 
lebend sein kénnen, so besteht die einzig mégliche, aber dann auch vollstandig 
sichere persénliche Prophylaxis gegen die Trichinose darin, daS man jeden 
Genu8 von nicht volisténdig durchgebratenem oder durchgekochtem Schweine- 
fleisch vermeidet. Ein wirksamer Schutz gegen die Krankheit wird auch 
durch die an vielen Orten bereits gesetzlich eingefiihrte mikroskopische Fleisch- 
schau erreicht. 

Die Behandlung der bereits erfolgten Trichineninfektion mu8 in allen 
Fallen, wo man noch das Vorhandensein von Darmtrichinen erwarten dart, 
mit der Darreichung starker Abjiihrmittel beginnen (Infusum Sennae com- 
positum, Kalomel, Rizinusél u. a.). Da noch bis zur achten Woche nach 
dem Beginn der ersten Symptome Trichinen im Darm angetroffen worden 
sind, so wird man selbst in spiteren Stadien der Krankheit eine értliche Ein- 
wirkung auf den Darminhalt nicht unversucht lassen. Von den Mitteln 
welche die Darmtrichinen zu téten imstande sind, scheint das zuerst von 
Frepier empfohlene Glyzerm am wirksamsten zu sein. Man mu8 es in 
ziemlich gro8en Gaben, etwa stiindlich einen Ebléffel, geben. Andere 
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empfehlenswerte Mittel, wie das Benzin (4,0—8,0 pro die in Gelatinekapseln), 
die Prkrinsdure (in Pillenform, 0,3—0,5 pro die) und das Thymol sind in 
ihrer Wirkung ganz unsicher. 

Gegen die myositischen Erscheinungen der Trichinosis und deren Folgen 
ist die Therapie leider fast ganz machtlos. Gelindert werden die Muskel- 
schmerzen durch Narkotika (Morphiumeinspritzungen), warme Umschlige 
und Kinreibungen mit Chloroformél. Empfehlenswert sind andauernde 


warme Bader. Auch Antipyrin und Aspirin tun in manchen Fallen gute 
Dienste. 


KRANKHEITEN DER 
RESPIRA TIONSORGANE. 


ERSTER ABSCHNITT. 
Krankheiten der Nase.?) 


Erstes Kapitel. 
Schnupfen. 
(Koryza. Rhinitis.) 


Atiologie. Die allgemein bekannten Erscheinungen des Schnupfens 
hingen von einer katarrhalischen Entziindung der Nasenschleimhaut ab. So 
sicher die Entstehung dieses Katarrhs oft auf infektidse Einfliisse zu be- 
ziehen ist, so gehért doch gerade der Schnupfen zu denjenigen Krankheiten, 
fiir welche man eine Erkaltung als mitwirkende Krankheitsursache nicht 
in Abrede stellen kann. Die alltagliche Erfahrung lehrt, wie haufig nach 
einer zweifellosen Erkaltung, namentlich der Fii8e, ein Schnupfen auftritt. 
Doch geht die rein reflektorisch durch die Kalteeinwirkung hervorgerufene, 
mit Niesen verbundene Hyperimie und Hypersekretion der Nasenschleim- 
haut in kurzer Zeit wieder voriiber. Damit ein wirklicher Schnupfen mit 
anhaltenderen Krankheitserschemungen entsteht, bedarf es erst der hinzu- 
tretenden Infektion, zu der aber die vorhergehende durch die Abkihlung 
bedingte Schleimhautveranderung erst den Anla8 gibt. Die Empfindlich- 
keit der Nasenschleimhaut gegen reflektorisch oder auch gegen direkt wirkende 
Reize ist individuell ungemein verschieden, und damit hingt auch die individuell 
so verschiedene Neigung zur Erkrankung an Schnupfen zusammen. Die un- 
zweilelhatt amfektidse Natur vieler Schnupfenerkrankungen wird vor allem 
durch die Kontagiositat der Krankheit erwiesen. Durch Taschentiicher, 
Kiisse, ja schon durch das einfache Beisammensein wird der Schnupfen oft 
iibertragen. Haufig beginnt der infektidse Katarrh im Nasenrachenraum und 
schreitet erst von hier aus auf die Nasenschleimhaut fort. Die ersten Er- 
scheinungen sind dann Brennen und Kratzen im Halse. 


1) Eingehendere Darstellungen der Pathologie und Therapie der Nasenkrankheiten 
findet man in folgenden Werken: M. Scumipr, Die Krankheiten der oberen Luftwege. 4. Aufl. 
1909. K. Zarnixo, Die Krankheiten der Nase, ihrer Nebenhéhlen und des Nasenrachen- 
raumes. 3, Aufl. 1910. Grinwazp, Atlas und Grundri8 der Krankheiten der Mundhohle, 
des Rachens und der Nase. 1907. O. Curtart, Krankheiten der oberen Luftwege. M. Hasrx, 
Pathol. u. Therapie der entziindl. Erkrankungen der Nebenhdhlen der Nase. 1909 u. a. 
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Auch nach der Einwirkung mechanischer (Staub) oder chemischer Reize 
auf die Nasenschleimhaut kann Schnupfen entstehen. Erwihnenswert ist 
der Jodschnupfen, welcher nach innerlichem Jodgebrauch auftritt. Dabei 
kann das Jod in dem Nasensekret leicht nachgewiesen werden. Bekannt 
ist auch die Idiosynkrasie mancher Menschen gegen die Ipecacuanha, deren 
Geruch bei solchen Leuten schon Schnupfen und zuweilen sogar erhebliche 
asthmatische Beschwerden erzeugt. Ein starker Schnupfen ist auch die 
hauptsichlichste Erscheinung des sogenannten Heufiebers (s. u.), welches 
wahrscheinlich durch die Einwirkung der Pollenkérner gewisser Grasarten 
auf die Respirationsschleimhiute entsteht. Endlich ist hier daran zu erinnern, 
da der Schnupfen oft nur ein Symptom einer anderen Krankheit sein kann 
(Masern, Lues, Rotz u. a.), und da8 starke eitrige Entziindungen der Nasen- 
schleimhaut durch Ubertragung von blennorrhoischem Konjunktivalsekret 
hervorgerufen werden kénnen. 

Die Symptome des Schnupfens sind in den meisten leichteren Fallen nur 
értlicher Natur. Listig ist die Sekretion, welche anfangs spirlicher und 
mehr schleimig, spater reichlicher, waBriger, zuweilen auch eitriger wird. 
Durch die Anschwellung der Schleimhaut werden nicht selten die Nasen- 
gange verstopft. Die Kranken miissen dann vorzugsweise durch den Mund 
atmen und bekommen die bekannte nasale Schnupfensprache. Bei Kindern 
kénnen durch den Nasenverschlu8 nicht unbetrachtliche dyspnoische Anfalle 
eintreten, zumal bei Sauglingen, welche iiberhaupt vorzugsweise durch die 
Nase atmen und noch dazu ihren Mund zum Saugen benutzen miissen. Das 
Geruchsvermégen ist bei jedem Schnupfen herabgesetzt. Ortliche Empfin- 
dungen von Schmerz und Brennen beruhen meist auf einer leichten, durch 
den Reiz des Sekrets hervorgerufenen Entziindung der Haut an den Nasen- 
léchern und an der Oberlippe. Infolge des Reizzustandes der entziindeten 
Nasenschleimhaut entsteht das Gefiihl des Kitzels und Kribbelns in der Nase 
und auf reflektorischem Wege haufig starkes Niesen. Starker werden die 
Beschwerden, wenn auch die Seitenhéhlen der Nase vom Katarrh ergriffen 
werden und hier Sekretanhaiufungen stattfinden. Heftigere Schmerzen (zu- 
weilen neuralgischer Natur) in der Stirn entstehen beim Katarrh der Sturn- 
héhlen. Auch ein Ergriffenwerden der Siebbein-, Keilbeinhéhlen und des 
Antrum Highmori kann vorkommen. Viel haufiger pflanzt sich aber ein 
starker Schnupfen auf andere benachbarte Schleimhaute fort. So entsteht 
im Anschlu8 an einen Schnupfen eine Konjunktivitis, eine Ohrenerkrankung, 
eine Angina, eine Laryngitis. Auf der Haut der Oberlippe wird durch an- 
haltenden Schnupfen nicht selten ein Hkzem hervorgerufen, und dab eine 
Koryza zuweilen die Gelegenheitsursache zur Entwicklung eines Erysipels 
abgeben kann, ist schon frither erwahnt. 

Das Allgemeinbefinden kann bei einem starken Schnupfen zuweilen 
recht merklich gestért sein, auch kleine Fiebersteigerungen kommen nicht 
selten vor. Namentlich bei Kindern ist das »Schnupfenfieber« eine bekannte 
Sache. ; 

Eine cigentiimliche Form des Schnupfens sei hier noch kurz erwahnt. Sie 
besteht in einer anfallsweise auftretenden enorm reichlichen waprigen Sekretion 
aus der Nase. Wahrscheinlich spielen nervése Einfliisse hierbei eine Rolle. 
Das Leiden ist sehr schwer therapeutisch zu beeintlussen. 

Therapie. Eine besondere Therapie ist gewohnlich unndtig, da der 
Schnupfen meist in einigen Tagen wieder von selbst heilt. Ob die inner- 
liche Darreichung von Chinin bei frischem akuten Schnupfen von Nutzen 
ist, wie behauptet wurde, erscheint zweifelhaft. Bei starker Sekretion ist, 
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namentlich in frischen Fallen, das »Hacersche Schnupfenmittel« empfehlens- 
wert (Alkohol, Acid. carbol. ana 10,0, Liquor Ammonii caustici 5,0, zum 
Riechen). Auch Einpinseln der Nasenschleimhaut mit 2—5proz. Kokain- 
lésung wird von manchen geriihmt. Ein, wie es scheint, oft wirksames 
Schnupfenmittel ist das »/'orman« (Formanwatte, Formanpastillen), welches 
mit warmem Wasser in Formaldehyd, Menthol und Salzséure zerfallt und 
mit der Nase eingeatmet werden soll. Bei reichlichen eingetrockneten Sekret- 
borken ist ein Auflésen derselben durch Einziehen warmer Fliissigkeiten in 
die Nase (warme Milch) zu versuchen. Um die Haut vor der Einwirkung 
des Sekrets zu schiitzen, reibt man die Oberlippe und die Nasenlécher mit 
Vaseline oder Lanolin ein. — Nur selten, bei stirkerem eitrigen Katarrh, 
ist eine energischere drtliche Behandlung der Nasenschleimhaut (Nasendusche, 
Einspritzungen, Einatmungen) mit Adstringentien (Tannin, Alaun) oder 
Atzmitteln (Argentum nitricum) notwendig. Bei Kindern, die nicht aus- 
schnauben kénnen, empfiehlt es sich, die Nase 6fter mit Hilfe eines kleinen 
Schwammes und einer 1proz. Borsiurelésung zu reinigen. 


Heuschnupfen (Heufieber, Heuasthma). Der sogenannte Heuschnupfen 
(Catarrhus aestivus) ist eine Krankheit, die in England und Nordamerika 
besonders oft vorkommt, aber auch bei uns in Deutschland keineswegs 
selten ist. Sie betrifft gewéhnlich Manner im mittleren Lebensalter, weniger 
haufig Frauen. Einzelne Personen haben eine ganz besonders groBe Nei- 
gung zur Erkrankung, so da schon ein Gang iiber eine Wiese oder in 
der Nahe eines Kornfeldes zur Zeit der Graserbliite (also etwa Mai bis 
Juli) einen Anfall hervorrufen kann. Wie schon oben erwahnt, nimmt 
man an, da die in der Luft verteilten und eingeatmeten Pollenkérner 
die Ursache des eintretenden katarrhalischen Zustandes sind. Wenigstens 
hat man hierbei in dem Sekrete der Nase und auch in der Tranenfliissigkeit 
wiederholt Pollenkérner gefunden. Die Symptome des Heuschnupfens be- 
stehen in starker Schwellung und Sekretion der Nasenschleimhaut, ver- 
bunden mit Brennen in der Nase und starkem Niesen. Die Schwellkérper 
der Nasenschleimhaut scheinen dabei stets akut anzuschwellen. Gleichzeitig 
entwickelt sich meist eine ziemlich starke Conjunktivitis mit Brennen in 
den Augen und Odem der Augenlider. Bei heftigeren Erkrankungen gesellt 
sich zuweilen auch ein Katarrh der tieferen Luftwege (Larynx, Bronchien) 
hinzu. Auferdem treten manchmal, besonders nachts, heftige asthmatische 
Zufille ein (»Heuasthma«, vgl. unten das Kapitel iiber Asthma bronchiale), — 
Die Behandlung hat zunachst auf die Fernhaltung der Ursache zu sehen (Orts- 
veranderung, Seekiiste). Auberdem sind vorzugsweise empfohlen worden 
Nasenduschen mit Chininlésung (1 : 500 —1 : 1000), Karbollésung u. del. 
Manche Autoren riihmen die Massage der Nasenschleimhaut und die értliche 
Anwendung von Kokain- und Suprareninlésungen. Von inneren Mitteln 
ist bei ausgesprochenen asthmatischen Zustinden das Jodnatrium oder Jod- 
kalium zu versuchen. Eine eigentiimliche Behandlungsmethode hat DunBaR 
vorgeschlagen. Er stellte ein angeblich antitoxisches Serum durch Ein- 
wirkung der Pollenkérner auf Tiere her und behauptet, da8 die Einpinselung 
dieses Serums auf die Nasenschleimhaut oder der Gebrauch eines damit 
impragnierten Schnupfpulvers (»Pollanthin«) die Beschwerden der Heutieber- 
kranken sehr erheblich mildern, Die praktischen Erfahrungen mit dieser 
Methode lauten noch nicht tibereinstimmend. Wertcuarpr glaubt im Blut- 
serum von Pflanzenfressern zur Zeit der Grasbliite vorgebildete Schutzstoffe 
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gegen das Pollentoxin gefunden zu haben. Ein derartiges konzentriertes 
Serum wird unter dem Namen Graminol verkauft und soll sich ebenfalls 
therapeutisch wirksam gezeigt haben. Im allgemeinen haben sich aber 
bisher alle empfohlenen Mittel nur wenig bewihrt und meist bleibt den 
vom Heuschnupfen Geplagten nichts anderes iibrig, als in Geduld die kiihlere 
Jahreszeit abzuwarten oder gewisse Orte (Seekiiste, Hochgebirge) auf- 
zusuchen, wo die Bedingungen zur Erkrankung nur wenig oder gar nicht 
gegeben sind. 


Zweites Kapitel. 


Chronischer Nasenkatarrh. 
(Rhinitis chroniea hypertrophica und atrophica. Ozaena.) 


1. Rhinitis chronica hypertrophica. Die Ursachen der chronisch- 
hypertrophischen Rhinitis sind in vielen Fallen nicht festzustellen. Zuweilen 
scheint sich der Zustand im Anschlu8 an hautig wiederholten akuten Schnupfen 
zu entwickeln, obwohl hierbei der Zusammenhang oft auch so autfzufassen 
ist, da% die chronische Rhinitis erst die Neigung zu den haufigen akuten 
Steigerungen des Katarrhs abgibt. Gewisse Kérperkonstitutionen (Anamie, 
Skrofulose) scheinen auf die Entwicklung der Krankheit von Einflu8 zu 
sein. Ferner kommen Berufsschadlichkeiten (Staub, Rauch), zuweilen ab- 
normer Bau der Nase (Verbiegungen des Septums), vielleicht auch hereditire 
Veranlagung in Betracht. 

Die anatomischen Verdnderungen bestehen in einer langsam immer mehr 
und mehr zunehmenden Schwellung und Hypertrophie der Schleimhaut. 
Dieselbe erscheint gelockert, gerétet und in anderen Fallen von rétlich grauer 
Farbung. Am meisten verandert ist fast immer die untere Nasenmuschel, 
nachstdem die mittlere. Bei héheren Graden der Erkrankung kommt es 
zu unebenen, hoéckerigen Wulstungen der Schleimhaut und zu formlicher 
Polypenbildung. Oft sind diese Veranderungen schon bei der Inspektion 
der auBeren Nasenlécher wahrzunehmen; noch deutlicher treten sie aber bei 
rhinoskopischer Untersuchung der hinteren Choanenmiindung hervor. 

Die Beschwerden, welche die chronisch-hypertrophische Rhinitis ver- 
ursacht, kénnen recht erheblich sein. Die Atmung durch die Nase ist be- 
hindert, die Sprache nasal, Geruch und Geschmack sind gestért. Die Sekretion 
ist meist vermehrt, nur selten herabgesetzt. Oft besteht eine Neigung zu 
Nasenbluten. Auch klagen viele Kranke tiber Kopfschmerzen. 

Wichtig ist die haulige Beteiligwng der Nachbarorgane, vor allem des 
Ohres. Schon durch die Verlegung der Tubenmiindungen, nicht selten 
aber auch durch Ubergreifen des Katarrhs auf die Tubenschleimhaut und 
das Mittelohr entsteht Schwerhdrigkett. Sehr haufig ist gleichzeitig auch 
ein chronischer Katarrh im Nasenrachenraum und chronische Pharyngitis 
vorhanden. Selbst an der auBeren Nase macht sich die Krankheit nicht 
selten durch eine Rote und Schwellung der Nasenspitze bemerkbar. — 

Von besonderem Interesse ist der Umstand, daS von einer derartig er- 
krankten Nasenschleimhaut gewisse Reflecnewrosen ausgehen kodnnen (VoL- 
ToLINI, Hack u. a.). Obgleich unseres Erachtens manche Nasenspezialisten 
in dieser Hinsicht viel zu weit gehen, so ist doch nicht ganz zu leugnen, 
daB Migrdneanfiille, Schwindelzustinde, gewisse Arten des Kop{schmerzes 
und vor allem manche Formen des Bronchialasthmas mit Erkrankungen 
der Nase zusammenhingen kénnen. Wir werden auf diesen Punkt an 
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geeigneter Stelle zuriickkommen (s. u. insbesondere das Kapitel iiber 
Asthma bronchiale). ie 

Die Behandlung der chronisch-hypertrophischen Rhinitis ist nur dann 
eine erfolgreiche, wenn man auf galvanokaustischem Wege die hypertrophischen 
Partien ganz zerstéren und entfernen kann. In betreff aller naheren Kinzel- 
heiten bei der Ausfithrung dieser Methode mu auf die angefiihrten Spezial- 
schriften verwiesen werden. Nur in leichteren Fallen sind Kokainpinselungen, 
Nasenduschen, Einblasungen von Argentum nitricum (0,05—1,0 auf 10,0 Amy- 
lum) u. del. von Nutzen. 

2. Rhinitis chronica atrophicans simplex und Rhinitis atrophicans foetida. 
Ozaena simplex. Die Krankheit besteht in einer (ohne vorhergehende 
Hypertrophie oder zuweilen auch nach einer solchen) langsam, aber unauf- 
haltsam fortschreitenden Atrophie nicht nur der Schleimhaut mit ihren 
GefiBen und Driisen, sondern schlieBlich auch der Knochen. Hierdurch 
wird die Nasenhéhle abnorm weit. Die Muscheln werden immer kleiner, so 
da8 schlieBSlich von ihnen nur noch schmale Leisten iibrig bleiben kénnen. 
Dazu kommt aber, daB das spiirliche eitrige Sekret die Neigung hat, zu fest 
anhaftenden griinlich-gelben Borken und Krusten einzutrocknen, und da 
es in vielen Fallen einer eigentiimlichen fauligen Zersetzung unterliegt, 
die einen unertraglichen Geruch bedingt. Welche besondere Bakterienart 
die Ursache dieser fauligen Zersetzung des Sekrets ist, wei man noch nicht. 
Tritt dieser sehr charakteristische, auBerst widerwartige Gestank aus der 
Nase ein, so nennt man die Krankheit gewohnlich kurzweg eine Ozaena (wleu’, 
stinken), wahrend man in den iibrigen, praktisch unwichtigeren Fallen von 
einer Rhinitis atrophicans simplex spricht. Letztere kann aber unter Um- 
standen in eine echte Ozaena iibergehen. 

Die Rhinitis atrophicans foetida (Ozaena) kommt beim weiblichen Ge- 
schlecht haufiger vor, als beim minnlichen. Sie stammt meist aus der 
Kindheit her und entsteht gewohnlich ganz schleichend und unbemerkt, 
in anderen Jallen anscheinend im AnschluB an vorhergehende akute Krank- 
heiten (Masern u. dgl.). Anamie und Skrofulose gelten mit Recht als wich- 
tige pradisponierende Ursachen. Doch kommt die Ozaena auch bei blii- 
henden, gut genahrten Menschen vor. Die Ansicht, daB8 die Ozaena in 
den meisten Fallen mit einer Syphilis der Eltern zusammenhinet, ist durch- 
aus unbegriindet, wie namentlich durch das konstante Fehlen der Wassrer- 
MANNSchen Reaktion erwiesen ist. Bemerkenswert ist, daB die Kranken 
mit Ozaena haufig von Geburt einen flachen, breiten Nasenriicken be- 
sitzen, in welchem Umstande vielleicht ein familiires, die Entstehung der 
Krankheit begiinstigendes Moment liegt. Hereditat der Ozaena ist wieder- 
holt beobachtet worden. 

Die subjektiven Beschwerden sind manchmal nicht sehr bedeutend, zumal 
die Kranken den Geruch meist vollstindig verloren haben. Umsomehr kénnen 
die Ozaenakranken eine Qual fiir ihre Umgebung werden. Das Gefiihl der 
Trockenheit in der Nase kann lastig sein. Auch Klagen itber Kopfschmerz, 
Driicken in den Augen u. del. sind nicht selten. Da der Nasenrachenraum 
und die hintere Pharynxwand fast immer an dem Prozesse mitbeteiligt sind, 
so leiden die Kranken haulig gleichzeitig an Rauspern, Husten- und Brech- 
reiz. Durch Verschlucken des Sekrets entstehen zuweilen ausgesprochene 
chronische Magenstérungen. — Die objektive Untersuchung ergibt schon bei 
der Besichtigung von vorn her die auSergewohnliche Weite der Nasenhohle. 
Rhinoskopisch laSt sich die Ausdehnung der Atrophie noch genauer. fest- 
stellen. Die unteren Nasenmuscheln sind meist am starksten atrophisch, 
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zuweilen fast ganz geschwunden. Die Schleimhaut ist blaB oder leicht 
gerdtet, mit eingetrockneten Borken bedeckt. Zuweilen bilden sich ober- 
flachliche Geschwiire. Gewébnlich nimmt, wie erwahnt, auch die obere 
Pharynxschleimhaut teil an der Erkrankung. Die hintere Rachenwand 
erscheint atrophisch, glatt, wie lackiert, ebenfalls oft mit Krusten besetzt. 
Auch auf den weichen Gaumen und selbst auf den Kehlkopf kann sich 
der ProzeB fortsetzen. Histologisch besteht die Erkrankung in einer Um- 
wandlung des Zylinder- und Flimmerepithels in derbes Pflasterepithel, 
wobei das Schleimhautgewebe selbst und die Knochen einer fortschreiten- 
den Atrophie verfallen. — Nicht selten sind gleichzeitige Entziindangen 
des Mittelohres. | 

Zu bemerken ist noch, daS man die eigentliche Ozaena nicht mit anders- 
artigen Prozessen verwechseln soll, die ebenfalls iiblen Geruch aus der Nase 
bewirken. Echt tuberkulése Erkrankungen der Nasenschleimhaut und Nasen- 
knochen sind namentlich bei »skrofulésen« Kindern nicht selten (DEMME). 
Ferner ist an die syphilitischen Erkrankungen der Nase (tertiire Lues, ins- 
besondere auch bei den hereditiéren Formen) zu erinnern. 

Kine Besserung der Ozaena kann nur mit Hilfe der von den Spezialisten 
ausgebildeten Methoden der drtlichen Behandlung erzielt werden. Auch.dann 
ist die Behandlung sehr langwierig und erfordert viel Geduld von seiten des 
Kranken und des Arztes. Eine véllige Heilung der atrophischen Rhinitis 
ist unméglich. . Neben der Grtlichen Behandlung ist der allgemeinen kon- 
stitutionellen Behandlung Rechnung zu tragen. . OL Ss 

Die 6riliche Behandlung hat vor allem die Entfernung des Sekrets zu -be= 
wirken, um hierdurch den iiblen Geruch zu beseitigen. Am gebrauchlichsten 
sind die Nasenduschen mit desinfizierenden Lésungen, hypermangansaurem 
Kali (1 : 3000), Karbolsiure, Borsaiure u. dgl. Die Lésungen werden in die 
Nase vorsichtig eingespritzt, am besten mit kleinen Gummiballons, die ein 
kurzes Ansatzstiick ebenfalls aus Gummi haben (sogenannte HrLiersche 
Nasenspritze), oder man 1a6t bei nach vorn iibergebeugtem Kopfe des Kranken 
vermittelst eines Irrigators die Fliissigkeit in das eine Nasenloch hinein- 
laufen. Die Fliissigkeit lauft dann durch den Nasenrachenraum zum anderen 
Nasenloche wieder hinaus. Die Kranken lernen meist auch bald die in den 
Rachen gelangte Fliissigkeit durch den Mund wieder auszuspucken. Alle 
Nasenduschen miissen anfangs mit Vorsicht und unter Aufsicht des Arztes 
vorgenommen werden. Der Druck, unter welchem die Fliissigkeit einstrémt, 
mu moglichst gering sein, damit letztere nicht in die Nebenhohlen der Nase 
oder in die Tuba eindringt. Ferner miissen alle zur Dusche verwandten 
Loésungen lauwarm (25—28° C) sein. AuSer der methodischen Nasendusche 
kommen auch Hinblasungen gepulverter Arzneimittel (Borsdiure, Aluminium 
aceticotartaricum, Aristol, Zincum sozojodolicum u. a.) zur Anwendung. 
Empfehlenswert ist endlich das Einlegen von Wattetampons in die Nase, 
wodurch das Eintrocknen der Sekrete verringert und der Gestank ver- 
mindert wird. Die Tampons werden. tiglich gewechselt. Zweckmabig ist 
es, die Tampons mit 1% Kreolinlésung, Perubalsam oder mit ahnlichen Stoffen 
zu impragnieren. 


StriMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19. Aufl. I. Band. ee 
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Drittes Kapitel. 


Nasenbluten. 
| (Epistazis.) 


Obwohl das Nasenbluten in vielen Fallen nur ein Symptom eimer 
anderen Krankheit ist, so rechtfertigt sich doch eine kurze Besprechung 
desselben teils deshalb, weil durch haufig sich wiederholendes Nasenbluten 
manchmal erst die Aufmerksamkeit auf eine andere bestehende Krankheit 
gelenkt wird, teils weil die Behandlung des Nasenblutens von praktischer 
Wichtigkeit ist. 

Manche Menschen leiden an habituellem Nasenbluten, welches entweder 
nach geringen Veranlassungen, nach starkerem Schnauben, nach kérper- 
lichen Anstrengungen, Erhitzen oder auch ohne jede besondere Veranlassung 
eintritt. Dieses habituelle Nasenbluten ist zuweilen (keineswegs immer) 
der Ausdruck einer allgemeinen hémorrhagischen Diathese, wie sie in manchen 
Fallen erblich ist (vgl. das Kapitel iiber Hamophilie). In anderen Fallen 
ist das Nasenbluten die Folge einer sonstigen chronischen Krankheit. Be- 
sonders hiufig kommt Nasenbluten vor bei Leukdmie, bei Herzfehlern, bei 
der Schrumpfniere, als Teilerscheinung der sogenannten hdmorrhagischen 
Erkrankungen, wie Skorbut, Morbus maculosus Werlhofii u. dg! Endlich 
kénnen Krankheiten der Nase selbst (s. 0.) zu Blutungen AnlaS geben. 
Periodisches Auftreten von Nasenbluten bei jungen Madchen als sogenannte 
»vtkarvierende Menstruation« ist mehriach beschrieben worden, doch wird 
man mit dieser Annahme stets sehr zuriickhaltend sein miissen. Im Beginn 
mancher Infektionskrankheiten (namentlich beim Typhus, Scharlach u. a.), 
ferner bei septischen Erkrankungen tritt zuweilen Nasenbluten auf. — Er- 
wahnenswert ist, daB die blutende Stelle bei weitem am hiaufigsten am 
vorderen unteren Ende des Septum cartilagineum gelegen ist (KTESSELBACH). 

In vielen Fallen ist das Nasenbluten eine bald voriibergehende, ganz 
ungefahrliche Erscheinung, die sogar in gewissem Sinne niitzlich sein kann. 
So werden namentlich bestehender Kopfschmerz und Eingenommensein des 
Kopfes nach einer Epistaxis oft gebessert. Gefahrlich wird aber jedes Nasen- 
bluten, wenn es bei ohnehin schon geschwachten, andimischen Personen auf- 
tritt, oder wenn es so anhaltend und reichlich ist, daB es zu starkerer allgemeiner 
Anamie fiihrt. Man erkennt letztere an dem BlaSwerden des Gesichts, an 
dem Eintritt von allgemeiner Schwiiche, von Schwindel, Ohrensausen und 
an dem Kleinerwerden des Pulses. In solchem Falle ist ein arztliches Ein- 
greifen stets notwendig. Wichtig ist es, in jedem Falle von Nasenbluten 
auch die hintere Rachenwand zu besichtigen, um zu sehen, ob das Blut nicht 
auch aus den Choanen nach hinten abliuft. Manchmal scheint die Blutung 
zu stehen, da aus den Nasenléchern kein Blut mehr kommt, wahrend das 
Blut hinten immer weiter herabrieselt. 

Bei jedem starkeren Nasenbluten ist dem Kranken vor allem Ruhe ein- 
zuscharfen und das unnétige Schnauben und immerwahrende Abwischen 
und Abtupfen der Nase zu untersagen. Bei ruhigem, anhaltendem Zuhalten 
der Nasenlécher mit einem Taschentuche bildet sich oft ohne jedes weitere 
Zutun ein Thrombus, und die Blutung hort auf. Vorteilhaft ist die An- 
wendung von kaltem Wasser (Hiswasser), welchem man zweckmabig etwas 
Essig zusetzen kann. Ein wirksames blutstillendes Mittel ist das Adrenalin 
(Betupfen mit einer Lésung 1: 1000). Hort die Blutung nicht auf, so ver- 
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sucht man zunachst die vordere Tamponade desjenigen Nasenloches, aus 
dem das Blut kommt, mit gewohnlicher Watte, mit Eisenchloridwatte oder 
noch besser mit Jodoformgazestreifen. Ein, wie es scheint, recht gutes blut- 
stillendes Mittel ist das Penghawar-Yambee (eine Pflanzenfaser). Hilft dies 
alles nichts, so mu auch die hintere Nasenéffnung tamponiert werden mit 
Hilfe der »Betrocgschen Réhre«. Im Notfalle kann man die Tamponade 
auch mit einem elastischen Katheter machen, den man durch den unteren 
Nasengang in den Pharynx und zum Munde hinausfiihrt. An den Katheter 
befestigt man den Tampon und bringt ihn durch Zuriickziehen des Katheters 
in die Choane. Innerliche Mittel zur Blutstillung (Ergotin, Hydrastis u. a.) 
sind in ihrer Wirkung ganz unsicher. Mehr Vertrauen verdient in schweren 
Fallen eine Gelatine-Injektion. 


ZWEITER ABSCHNITT. 
Krankheiten des Kehlkopfes. 


Erstes Kapitel. 
Akuter Kehlkopfkatarrh. 
(Laryngitis acuta.) 


Atiologie. In der Atiologie des akuten Kehlkopfkatarrhs spielen, wie 
allzemein bekannt, Hrkdltungen eine Hauptrolle. Es ware ungerechtfertigt, 
ihren Einflu8 ganz leugnen zu wollen. Denn es entspricht durchaus unseren 
sonstigen Erfahrungen, dai eine durch Abkiihlung geschadigte Schleim- 
haut fiir eine Infektion empfinglicher wird. Die Neigung zu Laryngitiden 
ist bei verschiedenen Personen sehr ungleich, so da manche Leute viel leichter 
und haufiger sich einen Katarrh zuziehen als andere. AuBer Erkaltungen 
rufen direkte Reize, welche die Schleimhaut des Kehlkopfes treffen, oft eine 
Laryngitis hervor, so besonders das Einatmen von Rauch, von schadlichen 
Gasen und Dampfen. Auch durch tibermaBiges Sprechen, Schreien, Singen 
entstehen viele Kehlkopfkatarrhe, zumal wenn gleichzeitig auch andere 
Schidlichkeiten auf den Larynx einwirken. Endlich kann die Laryngitis 
als Teilerscheinung oder als sekundére Affektion bei sonstigen Erkrankungen 
auftreten, so namentlich bei den Masern, ferner beim Typhus, beim Scharlach, 
Erysipel u. a. Sehr oft sind Katarrhe des Kehlkopfes vereinigt mit Katarrh 
der Nase, des Rachens und der gréSeren Luftwege. 

Krankheitssymptome. Wenn auch die Symptome der Laryngitis meist 
die Diagnose leicht und sicher stellen lassen, so ist eine genauere Beurteilung 
der Ausbreitung und Starke des Katarrhs doch nur bei der laryngoskopischen 
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Untersuchung 1) méglich, welche daher in keinem schwereren Falle unter- 
lassen werden sollte. Der Kehlkopfspiegel zeigt eine je nach der Heftigkeit 
des Katarrhs verschieden starke Rétung und Schwellung der Schleimhaut, 
namentlich an den Stimmbindern, den Taschenbindern und zwischen den 
GieBbeckenknorpeln. Oft sieht man hier und da kleine Schleimmassen auf 
der Schleimhaut aufsitzen. In den einzelnen Fallen ist bald diese, bald jene 
Partie des Kehlkopfes besonders stark ergriffen. Bei heftigen Entziindungen 
kommt es, namentlich an den Stimmbiandern, nicht selten zu oberflichlichen 
Erosionsgeschwiiren. In anderen Fallen zeigt die Schleimhaut an einzelnen 
Stellen eine grauweiBliche Verfirbung, die auf Epitheltriibungen zu beruhen 
scheint. Auch kleine Himorrhagien det Schleimhaut werden zuweilen beob- 
achtet. Sehr hiufig sieht man beim Intonieren einen ungeniigenden Schlub 
der Glottis, so daB zwischen den Stimmbiandern ein kleiner ovaler Spalt tibrig 
bleibt. Diese leichte »katarrhalische Parese der Stimmbdnder« ist wahrschein- 
lich meist muskuliren Ursprungs und beruht wohl namentlich auf einer Er- 
krankung der Mm. thyreo-arytaenoidei. 

Von den klinischen Symptomen des Kehlkopfkatarrhs ist vor allem die 
Heiserkeit zu erwihnen, aus welcher allein in vielen Fallen die Laryngitis 
diagnostiziert wird. Sie hangt nur zum Teil unmittelbar von den anato- 
mischen Verainderungen der Stimmbander selbst ab, zum Teil auch von 
der eben erwihnten Parese derselben. Der Grad der Heiserkeit ist in 
den einzelnen Fallen natiirlich sehr verschieden und wechselt von dem ein- 
fachen »Rauhsein« oder »Belegtsein« der Stimme bis zur vélligen Stimm- 
losigkeit (Aphonie). 

Der Husten kann bei der Laryngitis sehr heftig sein und ist oft schon 
durch seinen rauhen, heiseren Klang als »Kehlkopfhusten« erkennbar. Er 
ist anfangs meist trocken und auch spater nur mit geringem, schleimig-eitrigen, 
zuweilen etwas blutig gefarbten Auswurf verbunden. 

Schmerzen im Larynx sind meist nur miSig vorhanden. Die subjektiven 
Beschwerden bestehen vorzugsweise in einem unangenehmen Gefiihl von 
Kratzen, Brennen und Trockenheit im Halse. Nach anhaltenderem Sprechen 
kann aber der Schmerz im Kehlkopf zuweilen ziemlich lebhaft werden. Auch 
Druck auf den Larynx von auBen ist manchmal empfindlich. Vorhandene 
Schlingbeschwerden beruhen meist auf einer gleichzeitig bestehenden Pharyn- 
gitis, konnen aber auch von einer Affektion der Epiglottis und der Aryknorpel 
herriihren. : 

“Das xtligemeinbefinden ist in sehr verschiedenem Grade beteiligt. Viele 

J ase fihlen sich bis auf die Heiserkeit ganz wohl, bei anderen treten aber 

gréBere Mattigkeit, leichte Kopfschmerzen, zuweilen auch geringe Fieber- 

erscheinungen ein. In den letzten Jahren sahen wir auch wiederholt Falle 

von promdrer akuter Laryngitis (vollige Heiserkeit, starke katarrhalische 

Entziindung im oberen Kehlkopfabschnitt, insbesondere an den Stimm- 

bandern), welche mit hohem Fieber (iiber 40°) und ziemlich starken Alloemein- 

erscheinungen begannen und in etwa 1—2 Wochen wieder vollig abheilten 

Diese schwereren akuten Laryngitiden haben offenbar einen infektidsen 
Ursprung; vielleicht hangen sie mit Influenza zusammen. 


1) Uber Laryngoskopie und viele hier nicht zu besprechende Einzelheiten fi 
Naheres in folgenden Werken: Kayser, Anleitung zur ihiaeeae und Thee ae "Ket 
kopf- und Nasenkrankheiten. 6, Aufl. 1909. — P. Heymann, Handbuch der Laryngologie 
und atenelogias ep seats ake tanees Kehlkopfes u. der Luftréhre. — GriinwaLp 
rundrifi der Kehlkopfkrankheiten und Atlas der Laryne i ie 
oS eseeee ere er Laryngoskopie u. a. Vegl. auch die 
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Atemnot ist bei der gewohnlichen Laryngitis der Erwachsenen nicht vor- 
handen, auch wenn stiirkere Schwellung der Taschenbinder oder der aryepi- 
clottischen Falten besteht.. Es gibt aber eine schwere Form der akuten 
Laryngitis, wobei nicht nur bei Kindern, sondern auch bei Erwachsenen 
ausgepragte suffokatorische Erscheinungen auftreten kénnen, die sogenannte 
Laryngitis hypoglottica acuta gravis (Chorditis vocalis inferior). Bei dieser 
Form kommt es zu einer akuten, sehr betrachtlichen Schwellung der Schleim- 
haut im unteren (»subchordalen«) Kehlkopfraum, welche zur Stenose fiihrt. 
Auch die. in seltenen Fallen auftretenden phlegmonésen Entziindungen am 
Kehlkopfe kénnen betrichtliche Stenose und Atemnot veranlassen. 

Bei. Kindern dagegen sind wegen der eréBeren Enge des kindlichen Kehl- 
kopfes stenotische Erscheinungen auch bei an sich leichteren Formen der 
Laryngitis nicht selten und haben daher zur Aufstellung einer besonderen 
Krankheit gefiihrt, des sogenannten Pseudokrupps. | 

Der Pseudokrupp (Laryngitis stridula) der Kinder schlieBt sich meist 
an einen leichten Schnupfen an. Fast immer plétzlich und zwar gewéhn- 
lich nachts tritt ein rauher, hohlklingender Husten auf, durch welchen die 
Kinder aus dem Schlafe geweckt werden. Die Hustensti%e werden von 
langgezogenen, gerauschvollen Inspirationen unterbrochen.. Die Kinder sind 
angstlich, unruhig, die Atmung ist mithsam. Die akzessorischen Hilfsmuskeln 
der Respiration treten in Tatigkeit, aber die tiefen inspiratorischen Ein- 
ziehungen der unteren Interkostalriume und des Epigastriums zeigen, wie 
unvollkommen der Lufteintritt in die Lungen ist. Der Puls wird klein und 
frequent. So dauert der Anfall mehrere Stunden, bis allmihlich der Husten 
lockerer, die Atmung leichter wird. Endlich schlafen die Kinder ein und 
erwachen am anderen Morgen meist ziemlich munter, spielen, und héchstens 
ein leichter Husten erinnert an die erschreckenden Vorgange der letzten 
Nacht. In der folgenden Nacht, zuweilen auch noch zwei- bis dreimal, wieder- 
holen sich die schweren Zufalle in gleicher Weise. Dann bleibt aber gewéhn- 
lich nur noch ein einfacher Katarrh zuriick, welcher nach 1—2 Wochen voll- 
stindig abheilt. Die anatomische Ursache des Pseudokrupp ist eine akute 
Laryngitis, die zu besonders starker Schwellung der Schleimhaut an und 
unter den Stimmbiandern fiihrt. Bei den engen raumlichen Verhaltnissen 
des kindlichen Kehlkopfes kommt es leicht zu einer stérkeren Stenose, und 
wahrscheinlich ist es vorzugsweise die des nachts stattfindende Anhaiufung 
und Eintrocknung des Sekrets, welche die einzelnen Anfalle hervorruft. Von 
echten kruppés-diphtheritischen Veranderungen ist weder im Rachen noch 
im Kehlkopf etwas zu sehen. —- Bemerkenswert ist, da manche Kinder, 
ja zuweilen mehrere Kinder derselben Familie eine besonders groBe Newgung 
zum Pseudokrupp haben. Die Angabe, da ein Kind schon mehrere Male die 
Braune durchgemacht haben soll, bezieht sich daher fast immer auf den soeben 
besprochenen Pseudokrupp. 

Die Dauer der akuten Laryngitis betraigt in den leichten Fallen nur wenige 
Tage, in schwereren Fallen eine oder sogar einige Wochen. Namentlich bei 
ungeniigender Schonung und unverniinftigem Verhalten der Kranken kann 
der akute Kehlkopfkatarrh in einen chronischen itbergehen. Ein tédlicher 
Ausgang kommt auch bei der schweren Form der Erwachsenen fast niemals 
vor, und ebenso nimmt der Pseudokrupp héchstens ausnahmsweise bei einem 
sehr schwichlichen oder rachitischen Kinde einmal einen schlimmen Ausgang. 

Die Therapie der akuten Laryngitis hat zunichst auf die Fernhaltwng 
aller Schidlichkeiten Bedacht zu nehmen. Bei jeder starkeren Laryngitis 
148t man die Kranken im Zimmer bleiben, Kinder werden am besten gleich 
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. ins Bett gesteckt. Die Kranken sollen so wenig wie moglich sprechen. In 
allen schwereren Fallen ist auch das Rauchen zu verbieten. Zweckmabig 
ist die Zufiihrung reichlichen warmen Getrankes. HeiBe Milch, mit Selters- 
wasser oder Emser Wasser gemischt, wird von den meisten Kranken gern 
genommen. Hat man einen Inhalationsapparat aur Verfiigung, so 148t man 
einfache Wasserdimpfe oder eine schwache 1—2proz. Kochsalzlésung in- 
halieren. Inhalationen mit Adstringentien sind meist unnétig. Kinfache 
Wasserdiimpfe kann man auch ohne besondere Vorrichtung einatmen lassen. 
Bei starkem Hustenreiz gibt man etwas Morphiwm. Bei starkeren 6rtlichen 
Beschwerden, namentlich wenn durch Schwellung der Epiglottis und der 
Schleimhaut an den Aryknorpeln stirkere Schmerzen beim Schlingen ent- 
stehen, kann man die Kranken Kisstiickchen langsam schlucken lassen. In 
den schweren Fallen akuter Laryngitis mit deutlichen stenotischen Erschei- 
nungen kann man His innerlich und auBerlich oder auch heife Umschlage 
versuchen. Zuweilen schaffen einige an die Larynxgegend gesetzte Blutegel 
entschiedene Erleichterung. — Von duferen Applikationen empfiehlt sich bei 
stiirkeren 6rtlichen Beschwerden das Legen eines Senfteiges auf die vordere 
Halsgegend. AuSerdem sind Priessnirzsche Umschlige um den Hals in allen 
Fallen zweckmabig. 

Beim Pseudokrupp der Kinder kommen im allgemeinen dieselben Vor- 
schriften, wie die eben erwahnten, zur Anwendung. Man lat die Kinder 
reichlich warmes Getrank zu sich nehmen, warme Wasserdaimpfe oder Salz- 
lésungen einatmen und macht einen Senfteig oder heiBe Umschlage auf die 
Haut des Halses. Zuweilen ist auch eine Eisblase auf den Hals gelegt von 
Nutzen. Mit der friither beliebten Verordnung von Brechmitteln (Ipeca- 
cuanha, Cuprum sulfuricum) sei man zuriickhaltend, obgleich man ihre zu- 
weilen giinstige Wirkung bei schwerer Atemnot nicht leugnen kann. 

Mit den genannten Mitteln kommt man bei der Therapie der akuten 
Laryngitis vollkommen aus. Zu einer energischen értlichen Behandlung der 
Larynxschleimhaut (Bepinseln mit Héllensteinlésung 1:15) wird man sich 
beim akuten Kehlkopfkatarrh kaum jemals veranlaBt sehen. 

Erwahnt mu noch werden, daB bei Personen, namentlich bei Kindern, 
die eine ausgesprochene Neigung zu Laryngitiden, Anginen u. dgl. haben, 
eine vernunftgemape Abhartung von entschieden prophylaktischer Bedeutung 
ist. Am besten sind regelmaBige, morgens und abends vorgenommene kalte 
Waschungen des Halses und der Brust. 


Zweites Kapitel. 
Chronische Laryngitis. 
(Chronischer Kehlkopfkatarrh.) 


Atiologie. Die chronische Laryngitis entwickelt si i 

Katarrh oder entsteht allmahlich ratblge ane aut dan sabeoae 
einwirkender Schadlichkeiten (s. das vorige Kapitel). Die chronische Lar = 
gitis ist daher in vielen Fallen eine Berufskrankheit, so besonders bei San ie 
Rednern, Lehrern, Ausrufern, Gastwirten, Arbeitern, welche starkem Staub 
ausgesetzt sind, uw dgl. Sehr haufig ist sie bei Saufern und hier fast immer 
mit einer chronischen Pharyngitis verbunden. Da die Reizung des Kehl- 
kopfeinganges durch eine zu lange Uvula, wie behauptet worden ist, zuweilen 
zu einer Laryngitis fiihrt, ist unwahrscheinlich. 
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Krankheitssymptome. Wenn schon beim akuten Kehlkopfkatarrh eine 
laryngoskopische Untersuchung sehr wiinschenswert ist, so ist sie bei jeder 
chronischen Laryngitis geradezu Pflicht des Arztes, da nur zu haufig eine 
andauernde Heiserkeit auf einen »einfachen« Katarrh bezogen wird, waihrend 
die Spiegeluntersuchung ganz andere Ursachen der Heiserkeit ergibt: Stimm- 
bandlahmungen, Neubildungen u. del. Ferner denke man auch stets daran, 
da8 eine chronische Laryngitis Teilerscheinung einer Tuberkulose, Lues, 
chronischen Nephritis u. a. sem kann. Niemals versiiume man algo neben der 
Untersuchung des Kehlkopfes die genaue Untersuchung des tibrigen Kérpers. 
' Der laryngoskopische Befund beim chronischen Katarrh kann dem beim 
akuten Katarrh so ahnlich sein, daB wir ohne anamnestische Angaben von 
seiten des Kranken die Unterscheidung nicht machen kénnen. Meist ist 
aber die Rdtwng der Schleimhaut weniger stark, die Stimmbander haben 
mehr ein schmutzig graurotes Aussehen. Neben der Rétung tritt in den 
meisten Fallen eine deutliche Schwellung der Schleimhaut hervor. Weit 
seltener finden sich atrophische Zustinde der Schleimhaut, ahnlich wie bei 
der Nasenozaena und auch zuweilen mit dieser vereinigt. Ziemlich haufig 
entwickeln sich dagegen bei langdauernden Katarrhen Verdickwngen einzelner 
Schleimhautpartien, so namentlich der Falten zwischen den Aryknorpeln. 
Diese Schwellung ist praktisch wichtig, weil sie ein mechanisches Hemmnis 
fiir den Schlu8 der Aryknorpel abgibt und dadurch zu der Entstehung der 
Heiserkeit mit beitragt. Auch stirkere Verdickungen der Taschenbander 
(besonders bei Rednern und Predigern) und der wahren Stimmbinder kommen 
vor. VircHow beschrieb unter dem Namen »Pachydermia laryngis« einen 
namentlich bei Trinkern beobachteten Zustand des Kehlkopfes, der durch 
eine Epithelverdickung fast der gesamten Kehlkopfschleimhaut charakterisiert 
ist. Eine besondere Form chronischer Laryngitis, bei welcher sich in der 
Mitte der wahren Stimmbander héckrige Prominenzen bilden, hat Tircx 
als Chorditis tuberosa beschrieben. — Nicht selten finden sich beim chronischen 
Katarrh besonders an den Stimmbiindern und an der Pars interarytaenoidea 
oberflachliche Epithelabstobungen. Zu wirklicher Geschwiirsbildung kommt 
es bei einfacher Laryngitis niemals. Oft beobachtet man teils mechanisch 
bedingte, teils von wirklichen Muskelparesen abhangige Bewegungsstorungen 
der Stimmbinder, insbesondere unvollkommenen Schlu8 derselben. 

Die sonstigen Symptome der chronischen Laryngitis sind. Heiserkeit, 
Husten und abnorme Gefiihle im Kehlkopf. Die Heiserkeit zeigt alle Grade, 
von bloBer Rauhigkeit, haufigem »Uberschnappen« der Stimme an bis zu 
fast volliger Stimmlosigkeit. Der Husten klingt heiser, tief und rauh. Der 
Auswurf ist sparlich, meist einfach schleimig, zuweilen etwas blutig. Die 
subjektiven Empfindungen im Kehlkopf sind ein Gefiihl von Brennen und 
Kratzen, von Trockenheit und Kitzel. Sie steigern sich namentlich bei jedem 
anhaltendem Sprechen. 

Als eine zwar seltene, aber praktisch wichtige eigentiimliche Form der 
chronischen Laryngitis haben wir noch die Chorditis vocalis inferior hyper- 
trophica (GERHARDT) oder Laryngitis hypoglottica chron. hypertrophica 
(ZrEMSSEN) zu erwihnen. Bei dieser Form findet eine sehr allmahliche Hyper- 
trophie und schlieBlich eine Schrumpfung des mukésen und vorzugsweise 
auch submukésen Bindegewebes im unteren Larynxraume statt. Seltener 
bilden sich dieselben Veranderungen auch in den oberen Partien des Larynx 
aus. Die Erscheinungen der Krankheit sind auBer chronischer Heiserkeit 
namentlich die Zeichen einer allmahlich zunehmenden Larynastenose. Die 
Respiration wird immer miihsamer, die Inspiration gerauschvoll und lang- 
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gezogen. In manchen Fallen treten derartige Erstickungsanfalle auf, dab 
das Leben nur durch eine Tracheotomie erhalten werden kann. Die Diagnose 
kann nur mit Hilfe des Spiegels gestellt werden. Man sieht unterhalb der 
Glottis den schmalen Spalt, den allein die dicken Schleimhautwiilste noch 
zwischen sich lassen. 

Die Natur dieses Leidens ist noch nicht véllig aufgeklart. Manchmal 
scheint es sich um eine einfache chronisch-hypertrophische Entziindung 
zu handeln, in anderen Fallen aber nach Scurorrer um dieselbe bazillare 
Schleimhauterkrankung, die an der Nasenschleimhaut unter dem Namen 
»Rhinosklerom« bekannt ist. 

Die Therapie des chronischen Kehlkopfkatarrhs ist stets eine mithsame 
und langwierige Aufgabe, deren Erfolg zum grofen Teil auch von dem guten 
Willen und der Energie des Kranken abhangt. Denn in erster Linie handelt 
es sich um die méglichste Entfernung derjenigen Schadlichkeiten, welche 
den Katarrh hervorgerufen haben und ihn unterhalten. Hier ist guter Rat 
oft leichter zu geben als zu befolgen. Trotzdem ist es aber die Aufgabe des 
Arztes, den Kranken die Notwendigkeit der Schonung des Kehlkopfes dringend 
vorzustellen und jedes anhaltendere Sprechen, Singen, den Aufenthalt in 
staubiger, rauchiger Luft, das Rauchen und das Trinken alkoholischer Ge- 
tranke nach Méglichkeit zu verbieten. 

In zweiter Linie kommt die Grtliche Behandlung. Am gebrauchlichsten 
sind Inhalationen mit adstringierenden Fliissigkeiten (1% Tanninlésung, 
1% Alaunlésung). Besteht starkere Schleimsekretion, so sind Inhalationen 
mit Terpentinél zweckmaBig. Bei groBer Reizbarkeit des Larynx kann man 
auch Narkotika einatmen lassen (Mischungen von 50 Aq. Laurocerasi auf 
1000 Wasser, 4% Bromkalilésung). Die Inhalationen geschehen zwei- bis 
dreimal taglich und sollen jedesmal etwa 5 Minuten lang dauern. Eingreifen- 
der als EHinatmungen sind direkte Bepinselungen des Larynx, die unter 
Leitung des Kehlkopfspiegels vorgenommen werden. Man bedient sich 
hierzu vor allem des Hollensteins, anfangs in schwacheren Lésungen 
(1 : 50), spater konzentrierter (1:10 bis 1:5). Die Pinselungen geschehen 
alle 2—3 Tage. AuBer dem Argentum nitricum werden auch Pinselungen 
mit reiner Jodtinktur oder mit Jodglyzerin (Jodi 0,4, Kalii jodati 0,6, 
Glycerini 50,0), mit konzentrierten Alaun- oder Tanninlésungen angewandt 
(s. Rezepte im Anhange). Die Bedeutung der értlichen Behandlung darf 
nicht tiberschitzt werden. Jedenfalls ist jede zu starke anhaltende Reizung 
der Kehlkopfschleimhaut zu vermeiden. i 

Vielfach werden bei dem chronischen Larynxkatarrh Brunnenkuren ver- 
ordnet, Diese haben schon insofern Erfolg, als durch die eréBere Schonung 
der Patienten und durch die gute Luft eine Besserung des Katarrhs erzielt 
wird. Hrfahrungsgema8 verordnet man »vollbliitigen« Patienten-besonders 
die kalten Schwefelquellen (Nenndorf, Eilsen, Weilbach) oder Glaubersalz- 
wasser (Karlsbad, Marienbad), wihrend man zarter Konstituierte nach Ems. 
Salzbrunn, Salzungen, Reichenhall u. a. schickt. 

Die Behandlung der zur Kehlkopfstenose fithrenden Laryngitis hyper- 
trophica mu eine mechanische sein. Namentlich von ScuROrTER sind mehrere 
Methoden ausgebildet worden, um durch Einfithrung von Bougies und harteren 
Dilatatoren die Kehlkopfstenose allmihlich zu erweitern. Das Nahere findet 
man in den neueren Spezialwerken. 
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Drittes Kapitel. 


Perichondritis laryngea. 


Atiologie und pathologische Anatomie. Die Entziindung des Peri- 
chondriums der Kehlkopfknorpel ist in sehr seltenen Fallen ein angscheinend 
prumares Leiden. Viel haufiger ist sie eine sekunddre Erscheinung bei sonstigen 
Kehlkopferkrankungen, besonders bei Tuberkulose und bei Lues des Larynx. 
Ferner entwickelt sie sich sekundar bei schweren akuten Krankheiten, am 
haufigsten bei Typhus abdominalis, ferner bei Pocken, Diphtherie u. a. In 
diesen Fallen gehen der Perichondritis oft oberflichlichere Ulzerationsprozesse 
in der Schleimhaut vorher, und erst durch das Fortschreiten derselben in 
die Tiefe kommt es allmihlich zu der Teilnahme des Perichondriums an der 
Entziindung. Anatomisch handelt es sich meist um eine eitrige Entziindung 
des Perichondriums, welche gewéhnlich zur umschriebenen AbszeBbildung 
fiihrt. Uberhaupt geht die Mehrzahl der yorkommenden Kehlkopfabszesse 
vom Perichondrium aus1). Durch den Absze8 wird das Perichondrium 
teils zerstért, teils von dem Knorpel abgehoben. Der Knorpel wird daher 
nekrotisch, zerfallt, und wird in einzelnen Partikelchen oder im ganzen aus- 
gestoBen. 

_ Am haufigsten kommt die Perichondritis am Ring- und am. CieSbecken- 
knorpel vor, viel seltener an der inneren und auBeren Flache des Schildknorpels. 
Hiernach unterscheidet man eine P. interna und externa. Auch eine Peri- 
chondritis der Hpiglottis ist wiederholt beobachtet. worden. . 

Krankheitssymptome. In den seltenen Fallen primarer Perichondritis 
entwickeln sich in kurzer Zeit bei einem vorher gesunden Menschen heftige 
Larynxbeschwerden (Schmerz, spontan und bei Druck auf den Kehlkopf, 
Heiserkeit, Husten), zu denen sich gewéhnlich bald die Zeichen einer ge- 
fahrlichen Kehlkopfstenose hinzugesellen. In den sekundiren Fallen, welche 
fast immer bei sonst schon ‘schwer Erkrankten auftreten, weisen oft erst 
die Stenosenerscheinungen auf die ernste Kehlkopfkrankheit hin. Die 
laryngoskopische Untersuchung laBt zuweilen neben- der allgemeinen Rétung 
und Schwellung an bestimmter Stelle die durch den AbszeB bedingte um- 
schriebene Vorwélbung der Schleimhaut erkennen. Ist der AbszeB bereits 
durchgebrochen, so sieht man die AbszeBhohle und darin zuweilen den frei 
liegenden Knorpel. In den meisten Fallen findet sich ein betrachtliches 
kollaterales entziindliches Odem der umgebenden Schleimhaut, welches oft 
mehr Anteil an der Stenosenbildung hat als die primaire Erkrankung selbst. 
Das gefiirchtete Glottisédem (Odem der Lig. aryepiglottica) bei Typhésen, 
Kehlkopftuberkulésen u. a. ist meist Folge einer Perichondritis arytaenoidea 
oder cricoidea. Endlich sind namentlich bei der P. arytaenoidea laryngoskopisch 
meist betrachtliche Bewegungsstérungen des befallenen Aryknorpels und damit 
auch der Stimmbander wahrzunehmen. z 

Die Perichondritis laryngea fithrt bei einer groBen Anzahl von Kranken, 
falls nicht rechtzeitige chirurgische Hilfe eintritt, durch die stenotischen 
Erscheinungen zum Tode. Bei der Perichondritis thyreoidea bilden sich. 
zuweilen Eitersenkungen, die zu schwerer eitriger Mediastinitis fiihren. In, 
anderen Fallen kénnen die bedrohlichsten Symptome zwar zundchst ab- 
gewendet werden, aber die Grundkrankheit (Tuberkulose) fiihrt schlieBlich 
zu einem ungiinstigen Ausgange. In den seltenen Fallen, wo nach einer, 


1) Nur in seltenen Fallen entstehen rein submukése Abszesse, sogenannte phlegmondse 
Laryngitis. - 
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primaren Perichondritis oder nach Ablauf der Grundkrankheit (Typhus) 
Heilung eintritt, ist diese oft unvollstandig, da durch die eintretenden 
Narbenkontraktionen eine chronische Kehlkopfstenose nachbleibt. — 

Die Diagnose ist wahrend der ersten Zeit der schweren stenotischen Er- 
scheinungen gewéhnlich nur mit Wahrscheinlichkeit zu stellen, da die 
laryngoskopische Untersuchung schwierig auszufiihren und der Befund auch 
nicht immer leicht zu deuten ist. Doch ist man meist berechtigt, die Diagnose 
zu stellen, wenn auger sonstigen Larynxerscheinungen Erstickungsgefahr 
bei solchen Erkrankungen auftritt, wo erfahrungsgemaS eine Perichondritis 
vorkommen kann. Praktisch wichtig ist zunaichst auch nur die richtige Er- 
kennung der Larynxstenose als solcher, da diese vor allem ein rasches thera- 
peutisches Eingreifen erfordert. 

Therapie. Im Beginn der Erkrankung kann man noch versuchen, durch 
innerliche und auferliche Eisanwendung oder durch Blutegel die Entziindung 
zu miBigen. Die Schmerzen lindert man durch Morphiuminjektionen oder 
Kokainpinselungen. Bei eintretender Kehlkopfstenose ist aber meist ein 
chirurgischer Eingriff notwendig, da nur in sehr seltenen Fallen von selbst 
ein Aufbrechen des Abszesses und damit ein Nachlassen der gefahrdrohenden 
Symptome eintritt. In der Mehrzahl der Falle kann der Kranke nur durch 
die rechtzeitig ausgefiihrte Tracheotomie oder Laryngotomie vor Erstickung 
bewahrt werden. Von laryngoskopisch geiibten Arzten ist wiederholt auch 
die innere Eréffnung von Kehlkopfabszessen mit giinstigem Erfolge aus- 
gefiihrt worden. Bleibt nach gliicklicher Abheilung der Krankheit eine chro- 
nische Larynxstenose zuriick, so miissen die Kranken entweder ihr Leben 
lang eine Trachealkaniile tragen, oder es ist der Versuch zu machen, die Stenose 
allmahlich durch die im vorigen Kapitel erwahnten Dilatationsmethoden 
zu erweitern. 


Viertes Kapitel. 
Glottisédem. 


Die praktische Wichtigkeit des Glottishdems, mit welchem Namen man 
das Odem des Larynxeinganges, vorzugsweise der Lig. aryepiglottica bezeichnet, 
fordert noch eine kurze besondere Besprechung dieses Zustandes. Als eine 
seiner haufigsten Ursachen haben wir soeben schon die Perichondritis 
laryngea kennen gelernt. Aber auch bei weniger tief eingreifenden Ent- 
ziindungen im Larynx und in der Nachbarschaft desselben kann Glottisédem 
zuweilen als gefahrliche Komplikation eintreten, so namentlich bei den 
Laryngitiden im Verlaufe schwerer akuter Krankheiten (Typhus, Pocken 
Erysipel), ferner bei Entziindungen des Kehlkopfes durch heftige mechanische 
oder chemische Reize (hei’e Wasserdimpfe, atzende Substanzen), ferner bei 
Verwundungen des Kehlkopfes und endlich infolge von Fremdkérpern, die in 
den Kehlkopf gelangt sind. Auch das kollaterale Odem bei Angina Ludovici 
bei schweren Entziindungen der Parotis, der Tonsillen u. a. kann sich in seltenen 
Fallen bis auf die Lig. aryepiglottica erstrecken. Endlich kommt das Glottis- 
ddem in seltenen Fallen als Teilerscheinung bei allgemeinem K6rperidem 
infolge von Morbus Brightii, Herzfehler, Lungenemphysem u. dgl. vor 
aa bei ee me chronischer Nephritis ist das ziemlich pltzliche 

ntstehen eines Glottishdems auch ohn i 
wiederholt beobachtet worden. aaa ene: See aa 

Das Hauptsymptom des Glottisédems ist die infol ; g 
des Kehlkopfeinganges eintretende und zuweilen die Herta ‘Grdae 
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reichende Dyspnoe, welche anfangs vorherrschend inspiratorisch ist, bald aber, 
in- und exspiratorisch wird. Die Atmung, namentlich die Inspiration, ist 
von einem lauten laryngealen Stridor begleitet. Infolge des ungeniigenden 
Lufteintrittes treten am Jugulum, im Epigastrium und in den Seitenteilen 
des Thorax inspiratorische Einziehungen auf. Mit dem Kehlkopfspiegel 
sieht man, wenn die Untersuchung gelingt, die 6dematise Anschwellung der 
Lig. aryepiglottica, oft zugleich auch eine Anschwellung des Kehldeckels 
und der Taschenbander. Zuweilen gelingt es auch, die geschwollenen Teile 
mit dem Finger zu fiihlen. 

_ Enreicht die Dyspnoe einen lebensgefihrlichen Grad, so kann nur durch 
eine Operation Hilfe geschafft werden. Laryngoskopisch geiibte Arzte ver- 
suchen durch einige lange Inzisionen in die ddematisen Teile die Geschwulst 
zum Schwinden zu bringen. Hilft dies aber nicht, so muB die Tracheotomie 
vorgenommen werden. Ist auf diese Weise die unmittelbare Lebensgefahr 
beseitigt, so richtet sich die weitere Behandlung nach der dem Glottisédem 
zugrunde liegenden Erkrankung. 


Fiinftes Kapitel. 
Tuberkulose des Kehlkopfes. 


(Phthisis laryngis. Kehlkopfschwindsucht.) 


Atiologie. Da die Tuberkulose des Kehlkopfes in den meisten Fallen 
mit Tuberkulose anderer Organe, vor allem der Lungen, vereinigt ist, so 
verweisen wir in bezug auf die alleemeine Atiologie und Pathologie der Krank- 
heit auf die Darstellung der Lungentuberkulose. Eine naihere Besprechung 
der besonderen Erscheinungen der Kehlkopftuberkulose wird aber dadurch 
gerechtfertigt, daB die Tuberkulose zuweilen im Larynx beginnen und 
wenigstens eine Zeitlang allein in demselben bestehen kann, und da® ferner 
in vielen mit Lungentuberkulose nachweislich verbundenen Fallen von 
Larynxtuberkulose die Larynxerscheinungen vollstaéndig in den Vordergrund 
des klinischen Krankheitsbildes treten. Da die Tuberkulose am Larynu 
beginnen kann, wird zwar von manchen Arzten bestritten, unserer Ansicht 
nach aber mit Unrecht. Die klinische Erfahrung lehrt nicht selten, da8 bis 
dahin anscheinend ganz gesunde Menschen mit Heiserkeit erkranken und 
da8 die zuerst fiir eine gewohnliche Laryngitis gehaltene Krankheit sich durch 
ihren Verlauf als eine Tuberkulose herausstellt. An den Lungen laBt sich 
anfangs trotz der genauesten Untersuchung nicht das geringste physikalische 
Symptom einer Erkrankung nachweisen, und erst in viel spaterer Zeit treten 
zu den Erscheinungen der Larynxerkrankung die deutlichen Zeichen der 
Lungentuberkulose hinzu. In derartigen Fallen eine primare Lungentuber- 
kulose anzunehmen, welche anfangs nur nicht hatte nachgewiesen werden 
kénnen, erscheint uns gekiinstelt. Vielmehr spricht alles fiir die Annahme, 
daB die Tuberkelbazillen zuweilen, wenn auch nicht hdufig, zwerst om Larynx 
haften, hier die ersten Erscheinungen der Tuberkulose hervorrufen und erst 
spaiter auf die Lungen iibergreifen. 

In der groBen Mehrzahl der Fille von Larynxtuberkulose entwickeln 
sich ihre Symptome freilich erst sekundér im Verlaufe einer chronischen 
Lungenphthise. Wir werden sehen, dab dann die Erkrankung des Kehl- 
kopfes in den meisten Fallen als Folge einer Infektion der Kehlkopfschleim- 
haut durch die den Kehlkopf passierenden tuberkulésen Sputa aufzufassen 
ist. Seltener scheint es der Fall zu sein, daB der Infektionsstoff auf dem Wege 
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der LymphgefaBe oder der Blutbahn in den Kehlkopf gelangt. Zugunsten 
dieser Annahme kénnte angefiihrt werden, daf nach Angabe. erfahrener 
Autoren (Scurérrer u. a.) bei vorherrschend einseitiger Kehlkopferkrankung 
auffallend haufig diejenige Seite ergriffen ist, welche der starker erkrankten 
Lunge entspricht. — In ungefaihr einem Viertel aller Falle von Lungentuberku- 
lose tritt sekundare Kehlkopftuberkulose ein, wenn man alle leichten Erkran- 
kungen des Kehlkopfes mitrechnet. Hochgradige ausgedehnte Tuberkulose 
des Kehlkopfes ist dagegen weit seltener. , 
Pathologische Anatomie. Die Tuberkulose der Kehlkopfschleimhaut 
beginnt ebenso, wie die Tuberkulose in allen anderen Schleimhaéuten, mit 
der Bildung kleiner subepithelialer Knétchen, die meist bald verkasen, nach 
auBen durchbrechen und kleine Geschwiire hervorrufen. Sehr oft kommt 
es im weiteren Verlaufe des Leidens zur Bildung ausgedehnterer tuberkuléser 
Infiltrate, welche einerseits zu unebenen Verdickungen der Schleimhaut, 
andererseits zu tiefgreifenden Geschwiiren Anlaf 
geben. Die tuberkulésen Infiltrate sitzen beson- 
ders hiufig in der Regio interarytaenoidea, an 
den Taschenbindern, den wahren Stimmbandern 
(anfangs meist einseitig) und an der Epiglottis. 
, An einer der genannten Stellen entwickeln sich 
dann spiter auch vorzugsweise die tuberkulésen 
Geschwiire. Von der Epiglottis kana die Ulzera- 
= tion auf den benachbarten Zungengrund iiber- 
Fig. 33, _ ereifen. In schwereren Fallen findet man haufig 
Beginnen de Ee wos ein starkes kollateral-entziindliches Odem der 
benachbarten Teile und zuweilen die schon oben 
besprochene tuberkuldse Perichondritis. Im Verein uit Lupus der Haut und 
der Nase kénnen auch die oberen Teile des Kehlkopfes, am haufigsten die 
Epiglottis, von Lupus d. h. von einer relativ gutartigen, sehr langsam 
fortschreitenden, infiltrativen und zu Schrumpfung neigenden Form der 
Tuberkulose befallen werden (Lupus laryngis). 
Die iibrige, nicht spezifisch tuberkulés erkrankte Kehlkopfschleimhaut, 
insbesondere an den Stimmbiindern, ist meist der Sitz eines einfachen Katarrhs. 
Klinische Symptome. Im Beginn der Larynxtuberkulose ergibt die laryngo- 
skopische Untersuchung haufig nur das Bild eines einfachen Katarrhs, da 
die primiren miliaren Tuberkelknétchen meist nur schwer erkennbar sind. 
Sind die katarrhalischen Erscheinungen nur auf einer Seite vorhanden, so 
ist dies stets fiir Tuberkulose verdichtig. In den spiteren Stadien lat die 
Spiegeluntersuchung die meisten LEinzelheiten des soeben beschriebenen 
tuberkulésen Zerstérungsprozesses (Ulzera, Infiltration usw.) geniigend genau 
erkennen. Entweder zeigen sich die Infiltrate und Geschwiire besonders 
an eimem oder an beiden Stimmbindern, oder mehr an der hinteren Kehl- 
kopfwand, bald vorzugsweise in der Gegend eines Aryknorpels, bald ist die 
ganze Hpiglottis verdickt und an ihrem Rande ulzerés uneben. Einzelne 
Tuberkelknétchen sind oft deutlich- erkennbar. In schwereren Fallen. er- 
scheint fast der ganze obere Kehlkopfabschnitt als eine mit Schleim und 
Kiter bedeckte Geschwiirsflache. Der weiche Gaumen zeigt sich dagegen 
bei der Kehlkopftuberkulose meist auffallend bla8 und andmisch. — Die 
Rotung und Schwellung der erkrankten Teile treten im laryngoskopischen 
Bilde meist lebhafter hervor als in der Leiche. Dagegen zeiet die anato- 
mische Untersuchung oft eine weit gréBere Ausbreitung der “tuberkulésen 
Erkrankung, als man aus dem Spiegelbefunde erschlieBen konnte. 
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Die sonstigen klinischen Symptome der Larynxtuberkulose sind je nach 
der Ausbreitung und Intensitat des Prozesses sehr verschieden. Zuweilen 
bestehen sie bloB in maBiger Rauhigkeit und Heiserkeit der Stimme, in anderen 
Fallen aber steigern sie sich zu dem qualendsten Zustande, welcher bei der 
Tuberkulose tiberhaupt vorkommt. Namentlich ist dies der Fall, wenn die 
Ulzeration an der Epiglottis und an den Aryknorpeln sitzt. Das Schlucken 
ist dann auBerst schmerzhaft, so daB die Nahrungsaufnahme sehr beschrinkt 
wird, und hiufig stellen sich Anfille von quilendem Husten ein. Ein ge- 
iibtes Ohr kann den heiseren Klang des »Larynxhustens« oft sofort. von dem 
gewohnlichen Lungenhusten unterscheiden. Bilden sich stirkere Ulzerationen 
an den Stimmbandern und wird die freie Beweglichkeit der letzteren in hoherem 
Grade beschrankt, so nimmt die Heiserkeit zu und steigert sich schlieBlich 
bis zu volliger Aphonie. Unter zunehmender allgemeiner Entkraftung, selten 
durch Glottisédem, tritt schlieBlich der Tod ein. 

Die Diagnose der Larynxtuberkulose hat bei schon bestehender und 
erkannter Lungenphthise keine Schwierigkeiten. Durch die eintretende 
Heiserkeit oder durch etwaige Schlingbeschwerden aufmerksam gemacht, 
erkennt man mit Hilfe der laryngoskopischen Untersuchung die Art und 
den Sitz der Verinderungen. Dagegen kann die Diagnose in Fallen mit 
unsicherer gleichzeitiger Lungenerkrankung ziemlich groBe Schwierigkeiten 
bereiten. Wie gesagt, unterscheiden sich die Symptome anfangs nicht von 
denen des einfachen Katarrhs, und der Verdacht auf bestehende Tuberkulose 
wird erst durch die Hartnickigkeit des Leidens, durch den Habitus des — 
Kranken, durch etwaige hereditére Belastung, durch eintretendes Fieber 
und auffallende Animie und Abmagerung des Kranken wachgerufen. Bei 
vorgeschrittenen Veranderungen im Larynx ohne nachweisbare Lungen- 
tuberkulose kann die Unterscheidung zwischen Tuberkulose und Syphilis 
eine Zeitlang Schwierigkeiten machen. Doch finden sich bei der Syphilis 
des Kehlkopfes haufiger als bei der Tuberkulose gleichzeitig Veranderungen 
im Pharynx, und auBerdem ist die an manchen Stellen sichtbare Narben- 
bildung ein fiir die Syphilis sehr charakteristisches Zeichen. Vollstandig 
sicher wird aber die Diagnose der Larynxtuberkulose in allen zweifelhaften 
Fallen durch den Nachweis der Tuberkelbazillen in dem Auswurle der Kranken 
oder in dem Geschwiirssekrete, welches man sich mit Hilfe eines feimen Larynx- 
pinsels meist leicht verschaffen kann. In bezug auf den laryngoskopischen 
Befund sei noch bemerkt, daS eine dicke Infiltration der Epiglottis mit teil- 
weiser Ulzeration derselben ein Befund ist, der fast nur bei der Tuberkulose 
beobachtet wird. Auch eine starke hiigelartige Infiltration der Regio inter- 
arytaenoidea kommt fast nur bei Tuberkulose vor. In zweifelhaften Fallen 
kann endlich das Ergebnis einer zu diagnostischen Zwecken gemachten T'uber- 
kuliningektion und andererseits der Erfolg der antisyphilitischen Behandlung 
ins Gewicht fallen. 

Therapie. Handelt es sich um eine beginnende Erkrankung, so kann manch- 
mal bei vélliger Schonung und Ruhe des Kehlkopfes und bei gleichzeitiger sorg- 
faltiger Allgemeinbehandlung ohne jede értliche Therapie bedeutende Besserung, 
ja sogar Heilung eintreten. Héchstens braucht man einfache Inhalationen 
mit Kochsalzlésung, alkalischen Wassern u. dgl. anzuwenden. Auch KHin- 
atmungen yon schwachen Karbollésungen und namentlich von Perubalsam- 
dimpfen (Bals. peruviani 10,0, Spiritus vini 5,0, dreimal taglich 20 Tropfen 
auf heiBem Wasser durch einen Trichter einatmen) fanden wir olt nittzlich. 
Handelt es sich dagegen um vorgeschrittene Fille mit gleichzeitiger aus- 
gesprochener Lungentuberkulose, so muf man sich auf eine rein palliative 
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Therapie beschrinken. Am meisten Nutzen zur Verminderung der Schmerzen 
und der Schlingbeschwerden gewahren die bestandige Darreichung von EKis- 
stiickchen und vor allem der ausgiebige Gebrauch der Narkotika. Subkutane 
Morphiuminjektionen 1/, Stunde vor jeder Mahlzeit schaffen oft groBe Er- 
leichterung. Gute Erfolge sahen wir vom Kokain. Bepinselt man die ge- 
schwiirige Schleimhaut am Kehlkopfeingange mit einer 10—20% Lésung 
von Kokain (Cocaini muriat. 1,0—2,0, Spiritus vini 2,0, Aquae destillat. 8,0), 
so tritt nach wenigen Minuten eine derartige Anasthesie der betreffenden 
Teile ein, daB das Schlucken jetzt ohne allen Schmerz geschehen kann. 
Freilich geht die Wirkung des Kokains sehr bald wieder voriiber, so daB die 
Pinselungen immer aufs neue wiederholt werden miissen. Empfehlenswert 
sind auch Einblasungen von Orthoform oder Andsthesin, ferner Eintraufe- 
Iungen von Mentholél (Ol. Menthae 10,0, Ol. Olivarum 50,0). Empfehlens- 
wert sind auch die Rirserrschen Anisthesintabletten. Bei heftigem laryn- 
gealen Hustenreiz wirken Inhalationen mit 2—3% Bromkalilésung oder mit 
Aq. amygdal. amar. (3,0—10,0 auf 100 Wasser) lindernd ein. 

Besteht eine erhebliche Erkrankung des Kehlkopfes bei noch gutem 
Allgemeinzustande und geringfiigiger Lungentuberkulose, so entsteht die 
Frage, ob neben der Allgemeinbehandlung auch eine lokale Behandlung der 
Kehlkopftuberkulose angezeigt sei. Indem wir in Bezug auf alle Einzel- 
heiten auf die Spezialwerke verweisen, fiihren wir hier nur an, da die 
Atzungen tuberkuléser Geschwiire mit 20—50% Milchsdéurelisung (nach 
vorheriger Kokainisierung der Schleimhaut) oder mit 10—20% Parachlor- 
phenollosung zuweilen guten Erfolg haben. Tuberkulése Infiltrate am Kehl- 
deckel, an den Taschenbandern u. a. kénnen auf galvano-kaustischem 
Wege oder durch die sog. Doppelkiiretten auf operativem Wege zum Teil 
entfernt werden. Alle diese Methoden leisten in der Hand geschickter Laryn- 
gologen manches Gute. Freilich darf man die dawernden Erfolge nicht 
zu hoch anschlagen und in manchen Fallen mu8 man den Kranken vor 
den unniitzen Quialereien der értlichen Behandlung beschiitzen. 

Entwickelt sich eine ausgesprochene Kehlkopfstenose, so ist die Tracheotomie 
angezeigt. Manche neuere Erfahrungen scheinen dafiir zu sprechen, da8 auch 
sonst bei starker Kehlkopftuberkulose die Tracheotomie von Nutzen sein 
kann. Es scheint, da8 die tuberkulésen Verainderungen beim Ausschlu8 
der laryngealen Atmung eher zu einer Riickbildung gelangen. 


Sechstes Kapitel. 
Liihmungen der Kehlkopfmuskeln. 


1. Lahmungen im Gebiete des Nervus laryngeus superior. 


Der N. laryngeus sup. vagi ist der sensible Nerv fir die Schleimhaut in 
dem oberen Abschnitte des Kehlkopfes bis zur Stimmritze und auch fiir 
die Schleimhaut der Epiglottis und deren Umgebung. AuBerdem enthalt 
er aber auch motorische (wahrscheinlich aus dem N. accessorius stammende) 
Fasern fiir den Muse. erico-thyreoideus. Klinische Erfahrungen scheinen darautf 
hinzuweisen, daf der N. laryngeus sup. auch die Herabzieher des Kehldeckels 
die Mm. thyreo- und ary-epiglottici, innerviert, vielleicht sogar auch den 
M. arytaenoideus. Doch erhalten diese drei letztgenannten Muskeln viel- 
leicht ihre motorischen Fasern auch vom N. recurrens (N. laryngeus inferior). 
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Lahmungen der Mm. crico-thyreoidei und der Herabzieher der Epiglottis 
kommen verhiltnismabig am haufigsten nach abgelaufener Diphtherve zur 
Beobachtung. Gewéhnlich sind sie eine Teilerscheinung ausgebreiteter 
Lahmungen und dann zuweilen mit einer Anisthesie der vom N. laryngeus sup. 
mit sensiblen Fasern versehenen Schleimhautpartien verbunden (v. ZIEMSSEN). 
Daher das leichte Verschlucken und die Gefahr der Entstehung von Aspirations- 
pneumonien. 

Die Lahmung der Mm. ary- und thyreo-epiglottici erkennt man an der 
unbeweglichen, aufrecht gegen den Zungengrund gerichteten Stellung der 
Epiglottis. 

Die Lahmung der Mm. crico-thyreoidei soll die Stimme rauh und nament- 
lich das Hervorbringen hoher Téne unméglich machen, da hierzu die Funktion 
des genannten Muskels als Spanner der Stimmbdnder (durch Annaherung 
des Ringknorpels an den Schildknorpel) notwendig ist. Laryngoskopisch 
ist der Nachweis dieser Lahmung auBerst schwierig. Exkavation der Stimm- 
bandrander, der Mangel sichtbarer Vibrationen derselben, vielleicht bei ein- 
seitiger Lahmung auch ein Héherstehen des gesunden Stimmbandes sollen 
die Hauptzeichen dieser Lihmung sein. 

Uber die Lihmung des M. arytaenoideus s. u. 


2. Lahmungen im Gebiete des Nervus laryngeus inferior s. recurrens. 


Der N. recurrens versorgt mit sensiblen Fasern die Schleimhaut der unteren 
Kehlkopfhéhle (unterhalb der Stimmritze) und ist der motorische Nerv fiir 
samtliche Kehlkopfmuskeln au8er dem M. crico-thyreoideus (und vielleicht 
den Herabziehern des Kehldeckels, s. 0.). Die von ihm innervierten Muskeln 
ordnen sich ihrer Funktion nach in folgende drei Gruppen: 

a) Glottisdfjner sind allein die Mm. crico-arytaenoidei postici. 

b) Glottisschliefer sind die Mm. crico-arytaenoidei laterales und der M. 
arytaenoideus (transversus und obliquus). 

c) Stimmbandspanner sind die Mm. thyreo-arytaenoidei, welche zu- 
gleich zu den GlottisschlieBern gehéren, hauptsichlich aber die feinen 
Spannungsunterschiede der Stimmbéiinder hervorbringen, die beim Gesange 
und bei den Modulationen der Rede notwendig sind. Sie haben also die- 
selbe Aufgabe, wie die gréber wirkenden, vom N. laryng. sup. innervierten 
Mm. crico-thyreoidei. 

Die motorischen Nervenfasern fiir alle diese Muskeln stammen eigent- 
lich aus dem N. accessorius, von welchem sie in den Vagusstamm und von 
hier aus erst in die Kehlkopfnerven eimtreten. 

Die meisten Rekurrenslahmungen sind peripherischen Ursprungs. Ab- 
gesehen von den im Anschlu8 an sonstige Kehlkopferkrankungen nicht selten 
vorkommenden rein muskuldren Paresen (s. 0.) entstehen peripherische Stimm- 
bandlahmungen am haufigsten durch einen abnormen Druck auf den Rekur- 
rensstamm. Namentlich sind es Aneurysmen des Aortabogens, welche links- 
seitige Rekurrenslahmung hervorrufen. Ferner kénnen Bronchialdriisen- 
tumoren, Osophaguskarzinome, Schilddriisentumoren, Mediastinaltumoren, ja 
in seltenen Fallen sogar grofe perikardiale Exsudate eine Lahmung des 
Rekurrens einer Seite verursachen. Rechtsseitige Lahmungen sieht man 
in einzelnen Fallen bei Schrumpfungen in der rechten Lungenspitze, ferner 
in den seltenen Fallen von Aneurysma der Art. subclavia. Zu den peri- 
pherischen Rekurrenslihmungen gehoren auch die zuweilen nach Ablauf 
einer Diphtherie (s. d.) auftretenden Lahmungen der Kehlkopfmuskeln, deren 
Ursache in einer Degeneration der betreffenden Nervenzweige zu suchen 
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ist. — In anderen Fallen ist die Liahmung des Rekurrens_ durch eine 
Erkrankung seiner Fasern im Vagus oder gar im Accessorius bedingt. 
AuBer etwaigen operativen Verletzungen sind es auch hier vorzugsweise 
Neubildungen, welche die Leitungslahmung bewirken. Ferner kommen 
Rekurrenslihmungen vor durch Affektionen der Accessoriuskerne bei Bulbdr- 
erkrankungen (verhaltnismaiBig haufig bei der auf den Bulbus sich erstrecken- 
den Syringomyelie und Gliose), bei den verschiedenen Formen der akuten 
Bulbiarlihmung, bei der chronischen Bulbarparalyse, bei multipler Sklerose u. a. 
Als zentrale Innervationsstérungen sind die nicht seltenen hysterischen Lah- 
mungen im Gebiete der Stimmbandschlieber und Stimmbandspanner aufzu- 
fassen (s. das Kapitel tiber Hysterie). 

1. Vollstaindige Rekurrenslahmung (Lihmung aller vom Rekurrens ver- 
sorgten Kehlkopfmuskeln) kommt bei den Kompressionslahmungen des 
Rekurrensstammes oder dessen Fasern im Vagus ziemlich hautig vor. 
Laryngoskopisch (s. Fig. 34) findet man bei der Atmung und auch beim 
Intonieren das Stimmband auf der gelahmten 
Seite in mittlerer Stellung falschlich haufig 
»Kadaverstellung« genannt) und vollstandig 
bewegungslos. Der Aryknorpel ist auf der 
gelihmten Seite haufig nach einwarts geneigt. 
Beim méglichst starken Intonieren iiberschreitet 
das gesunde Stimmband die Mittellinie und 
findet ein Uberkreuzen der Aryknorpel statt, 

Fig. 34. (Nach Zremssen,) wodurch eine Schiefstellung der Glottis zu- 

Inspirationsstellung bei linksseitiger stande kommt. Die sonstigen Symptome sind zu- 
mung bzw. Rekurrens : a : 

lahmung. weilen so gering, daf ohne Spiegeluntersuchung 

ie an die Lihmung gar nicht gedacht wird. Ge- 

wohnlich ist aber die Sprache unrein, schlagt oft in die Fistel iiber, und die 

Kranken ermiiden leicht beim Sprechen. Bei beiderseitiger vollstandiger 

Rekurrenslahmung, welche sehr selten ist, befinden sich beide Stimmbander 

unbeweglich in einer mittleren Stellung. Es besteht vollstaindige Aphonie 

und Unméglichkeit zu husten, weil zum Husten ein anfanglicher fester 

GlottisverschluB notwendig ist. Dagegen haben die Kranken bei ruhigem 

Verhalten keine Dyspnoe. 

Interessant ist die zuerst von RosenBAcH gefundene Tatsache, daB bei 
unvollstindiger Rekurrenslahmung fast ausnahmslos zuerst nur die Abduktoren 
des Stimmbandes (die Offner der Stimmritze) gelahmt sind, weshalb das 
Stimmband in der Adduktionsstellung verharrt. Erst wenn bei weiterem 
Fortschreiten ‘der Krankheit vollsténdige Rekurrenslahmung eintritt, werden 
auch die Adduktoren gelahmt, und das vollig bewegungslose Stimmband 
nimmt erst dann die mittlere, sogenannte Kadaverstellung ein. 

. 2. Lahmung der Glottiserweiterer, der Mm. crico-arytaenoidei postici. 
Die beiderseitige Lahmung dieser Muskeln ist eine zwar seltene aber klinisch 
duBerst wichtige Erscheinung, da sie einen Zustand héchster tnspiratorischer 
Dyspnoe zur Folge hat. Neuritische Veraénderungen, zentrale Erkrankungen, 
wie Tabes, multiple Sklerose u. a., Osophaguskarzinome u. dgl. koénnen zur 
Postikuslahmung fithren. In manchen Fallen bleibt die Ursache unklar. 
Die Folgen der Lahmung entwickeln sich meist langsam und allmahlich. 
Das Leiden, kann jahrelang andauern. Die stirkste Behinderung der Atmung 
tritt wahrscheinlich erst dann ein, wenn die Stimmbander durch eine einge- 
tretene antagonistische Kontraktur der StimmbandschlieSer in Adduktions- 
stellung fixiert sind. Die Dyspnoe steigert sich dann, namentlich aus auGeren 
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Anlassen, zu den heftigsten Erstickungsanfallen, und schon mehrmals wurde 
die Tracheotomie notwendig. Die Atmung ist in der Weise verindert, daB 
nur die Inspiration erschwert, langgezogen, geriuschvoll, die Exspiration 
dagegen frei und ungehemmt ist. Dies beruht auf einer ventilartigen An- 
saugung der Stimmbander bei der inspiratorischen Erweiterung des Brust- 
korbes, wahrend der exspiratorische Luftstrom die Stimmbander leicht zur 
Seite schiebt. Die Stimmbildung ist meist ganz ungestirt. Laryngoskopisch 
(s. Fig. 35) findet man die Glottis in einen schmalen Spalt verwandelt, welcher 
bei der Inspiration, statt sich zu erweitern, noch enger wird. — Die Prognose 
ist meist ungiinstig. Nur bei Hysterischen kénnen dieselben scheinbar schweren 
Zustande eintreten und nach kurzer Zeit wieder verschwinden. 

Bei emseitiger Postikuslahmung tritt in der Regel keine stirkere Dyspnoe 
auf. Die Stimme wird etwas unrein, und laryngoskopisch sieht man am 
ee Stimmbande das Fehlen der inspiratorischen Abweichung nach 
auBen. 


Fig. 35. (Nach ZremssEvy.) Fig. 36. (Nach Zr=mssEn.) 
Beiderseitige vollstandige Postikuslahmung Lihmung beider Mm. thyreo-arytaenoidei 
im Moment der Inspiration. interni infolge akuter Laryngitis. 


3. Lahmung der Mm. thyreo-arytaenoidei. Die Lahmung oder Parese dieser 
in den Stimmbandern selbst verlaufenden Muskeln, welche die hauptsich- 
lichsten Spanner der Stimmbander sind, gehért zu den haufigsten Bewegungs- 
stérungen im Kehlkopfe. Sie kommt namentlich bei akuten und chronischen 
Katarrhen der Laryngealschleimhaut vor und ist oft die Hauptursache der 
bestehenden Heiserkeit. Ferner entwickelt sie sich nicht selten infolge einer 
anhaltenden Uberanstrengung der Stimme (bei Saéngern, Rednern). Endlich 
ist sie eine der gewohnlichsten Ursachen der hysterischen Aphonie. 

Die Lahmung der Mm. thyreo-arytaenoidei ist beiderseitig oder einseitig. 
Haufig ist sie vereinigt mit einer Parese der tibrigen GlottisschlieBer der 
Mm. arytaenoidei und der Mm. crico-thyreoidei. Laryngoskopisch (s. Fig. 36) 
sieht man bei der gewohnlichen doppelseitigen Parese der Thyreo-arytaenoidei, 
da8 beim Intonieren die Glottis sich nicht vollstindig schlieBt, sondern ein 
ovaler Spalt zwischen den Stimmbindern offen bleibt. Bei einseitiger Lahmung 
zeigt das befallene Stimmband eine Exkavation seines medialen Randes. Die 
Stimme ist stets mehr oder weniger stark heiser, leise, das Sprechen anstrengend. 

In vielen Fallen kann bei geniigender Schonung der Stimme und nach 
der Abheilung des der Lahmung zuweilen zugrunde liegenden Katarrhs voll- 
stindige Heilung erzielt werden. Die hysterischen Stimmbandlahmungen 
zeichnen sich durch ihr plétzliches Verschwinden und Wiederauftreten, meist 
nach psychischen Erregungen, aus. Sie kommen nicht selten auch bei Kindern 
(besonders Madchen) im Alter von etwa 10—14 Jahren vor (vgl. das Kapitel 
iiber Hysterie). 

4. Lahmung des M. arytaenoideus kommt selten vereinzelt vor. Man 
beobachtet sie zuweilen bei Larynxkatarrhen oder bei hysterischer Aphonie. 
Die Stimme ist stark heiser, und laryngoskopisch (s. Fig. 87) findet man 

STRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19, Aufl. I. Band. 13 
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beim Intonieren den ganzen vorderen Abschnitt der Stimmbinder sich 
wut schlieBend, wihrend die Glottis cartilaginea wegen des ungentigenden 
Aneinanderriickens der Aryknorpel als dreieckiger Spalt offen bleibt. Bei 
eleichzeitiger Lihmung der Mm. thyreo-arytaenoidei und des M. arytaenoideus 
zeigt die Glottis beim Intonieren eine annahernd sanduhrférmige Offnung 
(s. Fig. 38), da sowohl der vordere, als auch der hintere Abschnitt der Glottis 
nicht geschlossen wird, waihrend die Processus vocales durch die normale 
Einwartsdrehung der Aryknorpel (Wirkung der Mm. crico-arytaenoidei 
laterales) ihre gewohnliche mediale Stellung beim Intonieren erhalten. 

5. Alleinige Lahmung der Mm. crico-arytaenoidei laterales ist nicht 
mit Sicherheit beobachtet worden. Dagegen sind einige Fille von vollstandiger, 
eleichzeitiger Liihmung aller Stimmbandschliefer beschrieben worden, bei 
denen die Stimmbinder unbeweglich lateralwirts bei abnorm weit gedffneter 
Glottis standen. 

Die Therapie der Stimmbandlahmungen kann nur dann Aussicht auf 
Erfolg haben, wenn das Grundleiden einer Heilung fahig ist. Bestehen gleich- 


Fig. 37. (Nach ZiEMssEn.) Fig. 38. (Nach ZreEMssEN.) 


Arytaenoideuslihmung bei akuter Laryngitis. Beiderseitige Lahmung der Thyreo-arytaenoidei 
mit Arytaenoideusparese kombiniert. 


zeitige katarrhalische oder sonstige Erkrankungen des Kehlkopfes, so sind 
vor allem diese nach den oben angegebenen Regeln zu behandeln. Die 
Kompressionslahmungen durch Tumoren u. dgl. sind nur in seltenen Fallen 
durch eine Exstirpation oder Verkleinerung des Tumors (Strumen) zu heben. — 
Bei den katarrhalischen, diphtherischen und sogenannten »rheumatischen« 
d. h. ohne nachweisbare Ursache entstandenen Paresen, sowie auch nament- 
lich bei allen hysterischen Aphonien wirkt die Elektrizitat hautig sehr giinstig 
ein. Von Zremssen sind Elektroden fiir die endolaryngeale Reizung der 
einzelnen Kehlkopfmuskeln angegeben worden, doch geniigt in der Praxis 
meist die aubere Galvanisation. Bei der hysterischen Aphonie ist die Haupt- 
sache, die Kranken von neuem an die notwendigen richtigen Willensin- 
nervationen zu gewohnen. Am raschesten kommt man gewohnlich zum 
Ziel, wenn man wiahrend der faradischen oder galvanischen Elektrisation 
am Halse (Stromwendungen sind oft niitzlich) die Kranken energisch auf- 
fordert, zu husten und dabei »A« zu sagen. Ist das erste laute A gelungen 
ee kehrt me eeu ae rasch ganz zuriick. — Von inneren Mitteln 
dnnen unter Umstinden subkutane Strychnininjekti Aiglic 

mea Strychnininjektionen (tiglich 0,008—0,01) 
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Siebentes Kapitel. 
Spasmus glottidis. 


(Stommritzenkrampf. Laryngospasmus. Laryngismus stridulus. 
Asthma thymicum.) 


_ Atiologie. Der Spasmus glottidis ist eine fast ausschlieBlich bei Kindern 
bis zum dritten Lebensjahre vorkommende Krankheit, die in Anfallen von 
krampthaftem Glottisverschlusse und dadurch bedingter stirkster Dyspnoe 
besteht. Knaben werden vom Glottiskrampfe anscheinend etwas hiutiger 
befallen, als Madchen. Der alte Name Asthma thymicum deutet darauf 
hin, da man friiher eine VergréSerung der Thymusdriise fiir die Ursache 
der Anfaille hielt. Diese Anschauung ist aber durchaus ungerechtfertigt. 
Gegenwartig betrachtet man den Laryngospasmus als den Ausdruck einer 
sog. Spasmophilie oder spasmophilen Diathese d. h. eines Zustandes ab- 
normer Erregbarkeit der motorischen Nerven, die sich in dem Auftreten 
gewisser spastischer Erscheinungen (Laryngospasmus, Tetanie und eklamp- 
tische Anfalle) kundgibt. Die genannten drei Haupterscheinungen der 
Spasmophilie kénnen sich einzeln oder in der verschiedensten Weise kom- 
biniert bei demselben Kinde zeigen. In der Zeit zwischen den spastischen 
Zusténden macht sich die spasmophile Diathese durch eine stindig vor- 
handene galvanische und mechanische Ubererregbarkeit der motorischen Nerven 
bemerkbar. Uber die eigentliche Natur der Spasmophilie ist erst wenig 
Sicheres bekannt. Manche Forscher vermuten eine Anomalie des Kalkstoff- 
wechsels, andere eine Funktionsstérung der Epithelkérperchen (vergl. das 
Kapitel tiber Tetanie in Bd. II). Bemerkenswert sind die Beziehungen der 
Spasmophilie und insbesondere das Laryngospasmus zur Rachitis. Gegen 
zwei Drittel aller am Glottiskrampf leidenden Kinder sind rachitisch. Doch 
laBt sich die friiher aufgestellte Behauptung, da der Glottiskrampf naher 
mit der rachitischen Kraniotabes zusammenhinge, nicht festhalten. Tritt 
die Krankheit, wie es nicht selten der Fall ist, zur Zeit der Dentition 
auf, so glaubt man einen reflektorischen Ursprung des Spasmus glottidis 
annehmen zu diirfen, ebenso in den Fallen, die sich an eine etwa durch 
Erkaltung entstandene Laryngitis anzuschlieBen scheinen. 

Die Neigung zum Glottiskrampf beruht zuweilen unzweifelhaft auf einer 
abnormen familidren Veranlagung. Ich selbst kenne eine Familie, in der 
mehrere Kinder an Laryngospasmus gestorben sind. Bei einem Mitgliede 
dieser Familie treten die Anfille seit der Kindheit zuweilen noch jetzt im 
Alter von 38 Jahren auf — der einzige Fall von Spasmus glottidis bei 
Erwachsenen, den ich beobachtet habe. ; 

Krankheitssymptome. Der einzelne Anfall tritt gewohnlich ganz plotz- 
lich am Tage oder wihrend der Nacht auf, entweder ohne jede Veranlassung, 
oder durch ein auBeres Moment (Schreien, Trinken, psychische Erregung) 
veranlaBt. Er beginnt meist mit einer tiefen Inspiration. Dann tritt voll- 
stindiger Atemstillstand ein. Die Kinder werden blaB, zyanotisch, blicken 
angstvoll umher, verdrehen die Augen und machen miihsame, angestrengte 
Respirationsversuche. Der Kopf sinkt zuriick, die Haut ist mit kaltem SchweiB 
bedeckt, die Gesichtsfarbe wird bleigrau-zyanotisch. In schweren Fallen 
stellt sich voritbergehende BewuStlosigkeit ein und treten, wie schon er- 
waihnt, auch in den Extremititen- und Rumpfmuskeln tonisch-Klonische 
Zuckungen hinzu. Die Dauer des Anfalles betrigt wenige Sekunden bis 
héchstens zwei Minuten. In sehr schweren Fallen kann der Anfall unmittel- 
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bar den Tod zur Folge haben. Der Tod scheint mehr durch Herzstillstand, 
als durch Erstickung einzutreten. Doch gibt es auch Falle, wo ein krampf- 
hafter Zustand der Atemmuskeln (sei es in inspiratorischer oder zuweilen 
auch in exspiratorischer Stellung) den Tod bedingt. In der Regel lat 
aber der Krampf nach, es erfolgen einige tiefe, gerduschvolle Atemziige, 
und nach kurzer Zeit befinden sich die Kinder vollstaéndig wohl. Die Heftig- 
keit der Anfille wechselt in den einzelnen Fallen und auch bei demselben 
Kinde sehr betrachtlich. Zuweilen erfolgt itberhaupt nur ein Anfall oder 
eine geringe Anzahl derselben, wihrend bei anderen Kindern das Leiden 
tiglich 10—20mal und noch haufiger auftreten und monatelang in abwechseln- 
der Stirke andauern kann. Erst wenn die Kinder das dritte Jahr erreichen, 
148t die Krankheit fast immer nach. Eine ziemlich groBe Zahl der an Spasmus 
elottidis leidenden Kinder stirbt freilich schon friiher, sei es im Anfalle selbst 
oder an sonstigen Erkrankungen. 

Die Therapie hat sich zunichst stets mit der Ernahrung der Kinder zu 
beschiftigen. Der Laryngospasmus kommt fast nur bei Kindern vor, die 
mit Kuhmilch kiinstlich ernihrt werden. Ist es méglich, statt dessen 
die Kinder mit natiirlicher Frauenmilch zu ernahren, so lassen die Anfalle ~ 
meist bald nach. AuBerdem sind auch alle sonstigen allgemeinen Heil- 
faktoren (Sonne, Licht, Luft, Bader) heranzuziehen. Ist natiirliche Er- 
nahrung unméglich, so ist die Milch méglichst einzuschranken und statt 
dessen Mehlsuppen, Griesbrei u. dgl. zu geben. Bei bestehender Rachitis 
ist vor allem ein Versuch mit Phosphor (0,01 in 100,0 Lebertran) zu machen. 
AuBerdem sind die Kinder in gleichmaSig warmer Luft zu halten und 
vor Erkaltungen zu bewahren. Die inneren Mittel, welche die Wieder- 
kehr der Anfalle verhindern sollen, sind in ihrer Wirkung ziemlich unsicher. 
Empfohlen sind Chloralhydrat (1,0—2,0 : 120,0, 1—2 stiindlich ein Kinder- 
loffel), Bromkalium (0,5—2,0 pro die), Extr. Belladonnae u. a. 

Im Anfalle selbst mu das Kind aufgerichtet werden. Man bespritzt 
das Gesicht mit Wasser oder macht bei lingerem Andauern des Krampfes 
eine kiihle UbergieBung. Die Haut frottiert man, reibt Senfspiritus ein oder 
legt Senfteige auf die Brust und die Waden. Bei sinkender Herzkraft ist 
sofort eine Kampferinjektion zu machen. Sind die Anfalle sehr haufig 
und heftig, so kann man in vorsichtiger Weise Narkotika anwenden, ent- 
weder Chloroforminhalationen oder subkutane Morphiuminjektionen (0,001 
bis 0,005 bei Kindern). 


Achtes Kapitel. 
Neubildungen im Kehlkopfe. 


_Da die Neubildungen im Kehlkopfe vorzugsweise spezialistisches und 
chirurgisches Interesse haben, so geben wir hier nur einen kurzen Uberblick. 
Besonders mu darauf hingewiesen werden, da® alle Neubildungen nur 
mit Hilfe des Kehlkopfspiegels erkannt werden kénnen. Leider kommt 
es nicht selten vor, da} Kranke lange Zeit erfolglos an »chronischem Kehl- 
kopfkatarrh« behandelt werden, bis erst die laryngoskopische Untersuchung 
als Ursache der Heiserkeit eine Neubildung ergibt. Ihre méglichst  friih- 
zeltige Diagnose ist aber oft (namentlich bei Karzinom) deshalb so wichtig, 


weil die Operation (s. u.) um so mehr Aussicht auf Erfolg hat, je frither sie 
gemacht wird. 
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A. Gutartige Neubildungen im Kehlkopfe. 


1. Das Papillom ist eine der haufigsten Neubildungen im Kehlkopf 
Es bildet warzige oder drusige, clamenk oblate: uae die Perane 
lich an den vorderen Abschnitten der Stimmbiinder, selten der Taschen- 
bander sitzen. Die Basis der Geschwulst ist breit oder gestielt. Nicht selten 
treten die Papillome multipel auf. Besondere Entstehungsursachen kennt 
man nicht. Bemerkenswert ist, daB das Papillom, wie iiberhaupt die gut- 
artigen Neubildungen im Kehlkopfe, bei Mannern auffallend viel hiufiger 
beobachtet werden als bei Frauen. 

2. Das Fibrom im Kehlkopfe ist ebenfalls verhaltnismaBig haufig. Die 
als »Kehlkopjpolyp« bezeichneten gestielten Geschwiilste des Kehlkopfes 
sind groéBtenteils Fibrome. Sie sitzen meist an den Stimmbindern und 
bilden erbsengroBe bis kirschengroBe, gefaiBreiche, bald derbere, bald 
weichere Geschwiilste von weiSlicher oder rétlich-brauner Farbung (s. Fig. 39 
u. 40). Daf Leute, die ihr Stimmorgan stark anstrengen, eine erhéhte Neigung 
zur Fibrombildung haben, ist nicht erwiesen. 


Fig. 39 und 40. (Nach Zr=msseEn.) 


Gestieltes Fibrom. 


3. Zysten und »Schlermpolypen«, welche wahrscheinlich meist durch 
Anhaufung von Sekret in einer Schleimdriise nach Verstopfung ihres Aus- 
fiihrungsganges entstehen, kommen selten vor. Man findet sie in den 
Moreaenischen Ventrikeln, an der Epiglottis u. a. In ganz vereinzelten 
Fallen sind auch Lipome, Myxome, versprengte Teile vom Schilddriisen- 
gewebe, die zu wachsen anfangen, Ekchondrome u. a. im Kehlkopfe be- 
obachtet worden. 

Die Beschwerden, welche gutartige Geschwiilste im Kehlkopfe hervor- 
rufen, hangen teils vom Sitze, teils von der GréBe der Neubildung ab. Kleine 
Polypen kénnen ganz symptomlos verlaufen und werden nur zufallig bei 
der Spiegeluntersuchung gefunden. Meist sind es aber die eintretenden 
Storungen der Stimme (Heiserkeit, autffallender Wechsel der Stimmhohe, 
auftretende Nebenténe), lastiger Hustenreiz und bei gréBeren Geschwiilsten 
Atembeschwerden, welche Veranlassung zur Untersuchung geben. Abnorme 
Empfindungen im Kehlkopfe sind keineswegs regelmabig vorhanden, Schmerzen 
fehlen vollstandig. 


B. Bésartige Neubildungen. Karzinom des Kehlkopfes. 


Sarkome, ausgehend von den wahren Stimmbindern oder den Taschen- 
biindern, kommen nur selten vor. Die einzige bésartige Neubildung des 
Kehlkopfes von hervorragender praktischer Bedeutung ist das Karzinom. 
Karzinome entwickeln sich, meist bei alteren Personen, entweder primar 
im Kehlkopfe oder gehen von befallenen Nachbarorganen aus auf den Kehl- 
kopf iiber. Im ersteren Falle bilden die Stimmbander oder die Morcacnischen 
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Ventrikel den hiufigsten Ausgangspunkt. Ein Ubergreifen auf den Kehl- 
kopt kommt namentlich beim Krebs der Zunge, des Pharynx, selten auch 
des Osophagus vor. : 

Die Symptome des Kehlkopfkrebses entwickeln sich langsam. Heiser- 
keit, Husten, Schlingbeschwerden, Schmerzen im Kehlkopfe, die nicht selten 
in das eine Ohr oder in die Schlifengegend ausstrahlen, eintretende Atem- 
peschwerden und endlich (jedoch meist erst in spiteren Stadien) die Zeichen 
der allgemeinen Schwiiche und Abmagerung, wie wir sie bei fast allen Karzi- 
nomen finden, setzen das Krankheitsbild zusammen. Lymphdriisen- 
schwellungen am Halse treten zuweilen friihzeitig ei, wahrend sie in anderen 
Fallen vollstindig fehlen. Die Diagnose ist nur mit Hilfe des Kehlkopf- 
spiegels méglich. Daneben kann zuweilen auch die Digitaluntersuchung, 
welche am Kehlkopfeingang oder in der Nachbarschaft des Kehlkopfes die 
charakteristische Harte ergibt, von diagnostischer Bedeutung sein. Eine 
Beschreibung des Spiegelbildes 1a6t sich bei der Mannigfaltigkeit der Valle 
im allgemeinen nicht geben. Man sieht die unebene, meist injizierte, mit 
Schleim bedeckte, oft schon exulzerierte Neubildung und daneben zuweilen 
die sekundaren Erscheinungen des Katarrhs, eingetretener Perichondritis u. dgl. 
Bei manchen Kranken la8t sich die Diagnose ziemlich leicht stellen, wahrend 
in anderen Fallen erst eine liingere Beobachtung die richtige Entscheidung 
liefert. Insbesondere kann die Unterscheidung von Tuberkulose (Tuberkel- 
bazillen, Tuberkulininjektion!) oder Syphilis (Erfolg einer spezifischen Be- 
handlung!) Schwierigkeiten machen. Stets miissen daher auch alle anderen 
Organe des Kranken genau untersucht werden. In zweifelhaften Fallen ist 
es angezeigt, kleine Teilchen der vorhandenen Geschwulst endolaryngeal zu 
entfernen und histologisch zu untersuchen. 

Die Therapie aller Neubildungen im Kehlkopf kann nur eine chirurgische 
sein. In bezug auf Einzelheiten miissen wir auf die Spezialwerke verweisen. 
Zur Entfernung der gutartigen Polypen sind von den Laryngologen zahl- 
reiche Instrumente angefertigt worden, mit denen unter Leitung des Spiegels 
die Neubildung abgeschnitten, abgeschniirt, abgequetscht oder abgerissen 
wird. Durch die Benutzung der durch Kokainbepinselungen hervorgerufenen 
értlichen Aniasthesie der Kehlkopfschleimhaut wird die Ausfiihrung der 
Operation wesentlich erleichtert. Immerhin stehen wir auf dem Standpunkte, 
daB die »endolaryngealen« Operationen in allen schwereren Fallen immer 
mehr und mehr durch die Laryngotomie ersetzt werden sollten. — Bei den 
Karzinomen des Larynx kann nur die Entfernung der Geschwulst durch 
Laryngotomie (Laryngofissur) oder durch die Totalexstirpation des Kehl- 
koptes zur Heilung fiihren. Die Laryngotomie ist ein verhaltnismaBig un- 
gefabrlicher Eingriff, wahrend die Totalexstirpation bisher nur in seltenen 
Fallen mit andauernd gutem Erfolg ausgefiihrt ist. Ist eine chirurgische 
Behandlung nicht mehr méglich, so hat die Therapie nur die Aufgabe 
die Beschwerden der Kranken zu lindern (Orthoform, Morphium, Kokain u. a.). 
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DRITTER ABSCHNITT. 


Krankheiten der Trachea und der Bronchien. 


Erstes Kapitel. 


Akuter Katarrh der Trachea und der Bronchien. 
(Tracheitis und Bronchitis catarrhalis acuta.) 


Atiologie. Der akute Katarrh der gréferen Luftwege (Trachea und 
gréBere Bronchien) ist eine hiufig vorkommende Krankheit, die nicht selten 
auf Erkaltungsursachen zuriickgefiihrt werden kann. Es ist begreiflich, daB 
die Kinatmung kalter, feuchter Luft zuweilen einen unmittelbar schadlichen 
Eimflu8 auf die Schleimhaut der oberen Luftwege ausiibt. Sehr oft ist der 
Bronchialkatarrh verbunden mit einem gleichzeitigen Katarrh des Larynx, 
seltener auch des Rachens. Bei den gewodhnlichen, leichten Bronchial- 
katarrhen erstreckt sich der Katarrh meist nur auf die Trachea und die ersten 
groberen Verzweigungen der Bronchien, wihrend die feineren Bronchien 
gesund bleiben. 

Heftigere Entziindungen der Bronchialschleimhaut kommen infolge stark 
witkender mechanischer oder chemischer Reize vor. Nach der Einatmung 
schadlicher Gase (besonders untersalpetersaurer Daimpfe, schwefliger Saure, 
Chlor-, Bromdiampfe u. del.) entwickelt sich zuweilen eine schwere Bronchitis, 
wie dies besonders bei Fabrikarbeitern beobachtet wird. Ebenso schadlich 
wirkt die Einatmung von Rauch, Staub, besonders von vegetabilischem 
Staub, wozu ebenfalls manche Gewerbe und Arbeiten vorzugsweise Gelegen- 
heit geben (Miiller, Wollarbeiter, Kohlenarbeiter u. a.). Bei diesen Formen 
der Bronchitis erstreckt sich der Katarrh oft bis in die feineren Bronchien 
hinein. 

Noch haufiger als die bisher erwaihnten Formen primarer Bronchitis ist 
die Bronchitis, die im Verlaufe sonstiger akuter und chronischer Krankheiten 
auftrit. Bei ihrer Entstehung kommen meist~ infektidse Ursachen in 
Betracht, so namentlich bei gewissen akuten Infektionskrankheiten (ins- 
besondere bei Masern, Keuchhusten, Influenza), bei denen die Bronchitis 
zu den fast regelmiBigen, wahrscheinlich von der Primarinfektion unmittel- 
bar abhangigen értlichen Erkrankungen gehért. Bei.den meisten anderen 
akuten Infektionskrankheiten entwickelt sich dagegen die Bronchitis sekundar 
und beruht gréBtenteils auf einer Aspiration schadlicher Stoffe von den oberen 
Teilen der Luftwege her. So erklirt sich die Bronchitis bei den diphtherischen 
Prozessen im Pharynx und Larynx, insoweit sie nicht auf einer direkten 
Ausbreitung der Krankheit beruht, ferner bei den Pocken u. a. Bei allen 
méglichen sonstigen schweren Krankheiten kommt es ebenfalls haufig zu 
Bronchitis, weil in der Mundhéhle und im Rachen Sekretanhaufung, Zer- 
setzungsvorginge, Entziindung, Soorbildung u. dgl. stattfinden und von 
hier aus chemische oder organisierte Entziindungserreger leicht in die Bronchien 
hinein aspiriert werden kénnen. Ein weiteres schadliches Moment ist bei allen 
schwer Kranken die mangelhafte Expektoration. In den Bronchien bleibt das 
Sekret liegen, in dem stagnierenden Schleime bilden sich Zersetzungsvorgange, 
siedeln sich Bakterien an und fiihren zunichst zur Bronchitis, weiterhin 
zu den so haufigen lobularen Pneumonien (s. d.). Die durch die schwere 
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Allgemeinerkrankung bedingte geringere Widerstandsfahigkedt der Schlewm- 
haut gegeniiber allen Schiidlichkeiten erleichtert ihrerseits das Entstehen 
einer katarrhalischen Entziindung. — Bei allen Krankheiten, bei denen haufiges 
Fehlschlucken stattfindet (z. B. bei Lahmungen der Epiglottis, der Pharynx- 
muskeln), ferner bei allen Krankheiten, die mit haufigem Erbrechen und 
Wiirgen verbunden sind (z. B. Osophaguskarzinomen u. dgl.) tritt ebenfalls 
durch Aspiration kleiner, leicht zersetzlicher Speiseteilchen oft eine sekundare 
Bronchitis mit ihren Folgeerscheinungen ein, 

Wie weit bei der primiiren Bronchitis infektiése Momente als Ursachen 
in Betracht kommen, wissen wir nicht genau, obgleich eine derartige Ent- 
stehung fiir manche Falle héchst wahrscheinlich ist (s. u.). Insbesondere 
darf man annehmen, daS bei vielen »Erkiltungsbronchitiden« schlieBlich 
doch auch infektiése Momente eine Rolle spielen, indem durch die vorher- 
gegangene Erkiltung die Widerstandsfahigkeit der gesunden Schleimhaut 
herabgesetzt und die Einwirkung der infektiésen Schadlichkeiten hierdurch 
erst ermdglicht oder wenigstens erleichtert wird. Hierbei handelt es sich 
wahrscheinlich nicht um besondere spezifische Bakterien, sondern um die 
gewohnlichen Entziindungserreger (Staphylokokken u. a.). : 

Endlich ist zu erwahnen, da& eine akute Bronchitis zuweilen nur eine 
Steigerung eimer schon vorher bestehenden chronischen Bronchitis darstellt. 
Auf diesen wichtigen und keineswegs seltenen Vorgang werden wir spater 
noch einmal zuriickkommen. 

Die Disposition zur akuten Bronchitis ist bei verschiedenen Personen 
ungleich. Worauf im Grunde eine derartige gesteigerte Neigung zu Bronchial- 
erkrankungen beruht, wie man sie einerseits bei schwachlichen, anamischen, 
andererseits aber zuweilen auch bei sogenannten »vollbliitigen« Personen 
findet, ist nicht genau bekannt. Bei Aindern und dilteren Leuten ist die 
Bronchitis haufiger als im mittleren Lebensalter. Die meisten Erkrankungen 
kommen im Friihjahr und im Herbst vor. 

Symptome. Brustschmerzen kénnen bei einer einfachen katarrhalischen 
Bronchitis vorhanden sein, haben aber gewohnlich nur einen geringen Grad. 
Bei einer staérkeren Tracheitis empfinden die Kranken haufig ein schmerz- 
haftes Gefitihl von Wundsein im Halse und hinter dem oberen Sternum. 
Wahrend des Hustens wird der Schmerz stirker. Die Schleimhaut der 
Bronchien hat, wie es scheint, keine schmerzempfindenden Nervenfasern, 
und die bei der Bronchitis nicht selten vorhandenen Brustschmerzen sind 
in der Regel Muskelschmerzen (in den Interkostalmuskeln und am Zwerch- 
fellansatz), die infolee starker HustenstéBe entstanden sind. 

Der Husten ist eins der regelmiBigsten Symptome der Bronchitis, durch 
welches der Patient oder der Arzt gewohnlich zuerst auf die bestehende Brust- 
erkrankung aufmerksam wird. Bei gleichzeitiger Laryngitis kann natiirlich 
der Husten von dieser abhingen. Doch unterliegt es keinem Zweifel, daB 
auch von der Schleimhaut der Trachea und der gréBeren sowie der kleineren 
Bronchien aus reflektorisch Husten erregt werden kann. Besonders reizbar 
ist nach experimentellen Untersuchungen die Teilungsstelle der Trachea, 
und mancher heftige krampfartige Husten mag auf einer Reizung gerade 
dieser Stelle durch angesammeltes Sekret beruhen. Die Heftigkeit des Hustens 
ist itbrigens in den einzelnen Fallen sehr verschieden, was sowohl von dem 
Grade und der Ausbreitung der Bronchitis, als auch von der individuellen 
Reizbarkeit der betreffenden Personen abhiingt. 

Der Auswurf besteht aus dem Sekret und Exsudat der entziindeten Schleim- 
haut. Seine Menge und Beschaffenheit ist ziemlich verschieden. Man unter- 
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scheidet Katarrhe mit reichlicher Sekretion und sogenannte »trockene Katarrhe«. 
Bei letzteren wird nur wenig zih-schleimiges Sputum entleert, bei ersteren 
ist der Auswurf reichlicher, schleimig-eitrig oder auch mehr serés-schleimig 
(diinnfliissiger, beim Stehen sich schichtend, s. u.). Ziemlich haufig ist im 
Beginne der Krankheit der Auswurf spirlich, zih-schleimig (Sputum crudum 
der alten Arzte) und wird spiiter reichlicher, sich leicht lésend, eitriger (Sp. 
coctum). Bei Katarrh der feineren Bronchien kann der Auswurtf kleine zih- 
schleimige oder schleimig-eitrige Abgiisse der Bronchien enthalten. Im 
allgemeinen ist hervorzuheben, daf gerade die Schleimbeimengung des einfach 
bronchitischen Sputums charakteristisch ist im Gegensatz zu dem mehr rein 
eitrigen oder eitrig-serésen Sputum bei phthisischen Kavernen u. a. Man 
erkennt den Schleimgehalt des Sputums besonders leicht an der Zahigkett, 
mit welcher der Auswurf am Boden des Spucknapfes bei schrager Haltung 
desselben haftet. — Mikroskopisch bietet der einfache katarrhalische Aus- 
wurf wenig Besonderes dar. Die Eiterkérperchen sind oft gequollen und 
mehr oder weniger stark verfettet. Kleine Beimengungen von Blut 
koénnen bei heftiger Bronchitis gelegentlich vorkommen und haben meist 
keine besondere Bedeutung. Zuweilen sind sie blo& die Folge der starken 
HustenstéBe. Hine stirkere und anhaltendere Blutbeimengung zu dem 
katarrhalischen Sputum sahen wir in einigen Fallen schwerer Bronchitis 
bei Saéufern, so da man geradezu von einer »hdmorrhagischen Bronchitis « 
sprechen konnte. me 
Dyspnoe fehlt bei der einfachen leichteren Bronchitis meist vollstandig. 
Bei ausgebreitetem Katarrh der feineren Bronchien kann aber starke Kurz- 
atmigkeit eintreten. 
Physikalische Untersuchung. Von der Beschaffenheit der 
Trachealschlermhaut kann man sich bei gehériger Ubung durch die Spiegel- 
untersuchung eine unmittelbare Anschauung verschaffen. Man sieht bei be- 
stehender Tracheitis die Rétung der Trachealschleimhaut und zuweilen ab- 
norme Sekretmengen auf derselben. Zur Beurteilung der Veranderungen 
in den Bronchien dienen uns die iibrigen physikalischen Untersuchungs- 
methoden. af 
Die Inspektion des Thorax ergibt bei den leichteren Formen der Bronchitis 
nichts Abnormes. Bei stirkerer Bronchitis, besonders der feineren Bronchien, 
ist die Atmung etwas beschleunigt, die Exspiration verlangert. Die Perkussion 
ergibt bei unkomplizierter Bronchitis keine Abnormitat des Lungenschalls. 
Bei ausgedehnterem Katarrh der feineren Bronchien bildet sich leicht eine 
akute Lungenblahung (mit Tiefstand der unteren Lungengrenzen) aus. — 
Auch die Auskultation ergibt in zahlreichen Fillen leichter Bronchitis, welche 
auf die Trachea und die groBen Bronchien beschrankt ist, nichts Besonderes. 
In den Fallen aber, wo auch die kleineren Bronchien Sitz des Katarrhs sind 
und starkere Sekretanhaufungen in den Bronchien sich bilden, hért man 
teils neben dem vesikuliren Atmen, teils dasselbe fast ganz verdeckend die 
sogenannten bronchitischen Geriéusche. Bei trockener Bronchitis spricht man 
je nach dem Klange der Gerausche von brummenden, schnurrenden (Rhoncha 
sonori), pfeifenden oder giemenden (Rhonchi sibilantes) Gerduschen. Diese 
Gerausche sind wahrscheinlich Stenosengeriusche und entstehen beim Hin- 
durchstreichen der Luft durch verengte Stellen der Bronchien. Die V oe 
engerung kommt teils durch die Schwellung der Schleimhaut, ae ae 
autgelagertes Sekret zustande. Wahrscheinlich beteiligen sic zuweilen 
auch die Sekretmassen selbst, wenn sie durch Mitschwingung in Vibration 
versetzt werden, an dem Zustandekommen der schnurrenden Gerausche. 


902 Krankheiten der Trachea und der Bronchien, 


Ist die Menge des in den Bronchien angesammelten Sekrets reichlicher, 
und besitzt das Sekret eine mehr flissige Beschaffenheit, so kommt es 
beim Hindurehstreichen der Luft zu »fewchten Rasselgerduschen«. Diese 
zeigen, je nachdem sie. in gréberen oder feineren Bronchien zustande 
kommen, die Eigenschaften des »mittelblasigen« oder des »kleinblasigen 
Rasselns «. rips tp . 

AuBer den bisher besprochenen, von der Bronchitis direkt herriihrenden 
Symptomen kommen nicht selten noch andere Krankheitserscheinungen 
vor. Das Allgemeinbefinden ist bei einem stirkeren Bronchialkatarrh meist 
gestért. Die Kranken fiihlen sich unwohl und haben weniger Appetit als 
sonst. Haufig besteht, namentlich in den Abendstunden, ein ma piges Fieber. 
Héhere Steigerungen tiber 39,0° kommen am hiaufigsten bei Kindern vor. 
Zuweilen klagen die Kranken iiber Kopfschmerzen, die sich besonders bei 
stirkerem Husten steigern. Von Komplikationen kann nur insofern die Rede 
sein, als der entziindliche ProzeB sich zuweilen in verschiedener Ausdehnung 
auch auf die tibrige Respirationsschleimhaut erstreckt. Leichtere Bronchi- 
tiden sind nicht selten mit Schnupfen und Laryngitis verbunden, wahrend 
an eine schwere Bronchitis sich katarrhalische Pneumonien anschlieSen 
kénnen (s. w.). 

Die einzelnen Formen der Bronchitis unterscheidet man vorzugsweise 
nach dem Grade der Ausbreitung des Katarrhs. 

1. Die leichteren Formen der akuten Bronchitis. In den meisten Fallen 
von einfacher primérer Bronchitis nach Erkiltungen und nach sonstigen 
schédlichen Einwirkungen auf die Bronchialschleimhaut bleibt der Katarrh, 
ebenso wie bei vielen leichteren sekundiren Bronchitiden, auf die Schlevm- 
haut der griBeren Bronchien beschrinkt. Die Beschwerden sind mabig. Nur 
der Hustenreiz kann zuweilen recht heftig sein. Fieber fehlt haufig ganz 
oder ist nur in geringem Grade vorhanden. Die Auskultation ergibt, nament- 
lich tiber den unteren Lungenlappen oder auch iiber die ganze Lunge ver- 
breitet, dabei aber meist auf beiden Seiten in anniihernd gleicher Starke, 
nicht sehr zahlreiche grébere schnurrende Geriusche, oder, wie gesagt, in 
manchen Fallen auch fast gar nichts Abnormes, so da man nur aus den 
subjektiven Brustbeschwerden, aus dem Husten und dem Auswurfe die 
Krankheit erkennen kann. Bei geniigender Schonung der Kranken lauft 
die einfache primare Bronchitis in einigen Tagen, langstens in wenigen Wochen 
ab und geht in vollstandige Heilung iiber. Bei mangelnder Schonung von 
seiten der Kranken und beim Fortwirken von Schadlichkeiten kann die Krank- 
heit sich freilich verschlimmern, sich in die Linge ziehen und schlieBlich in 
eine chronische Bronchitis iibergehen. 

2. Die schwere fieberhafte akute Bronchitis. Zuweilen tritt die akute 
primare Bronchitis in einer schwereren Form auf, sei es, daB die entsprechenden 
Schadlichkeiten in besonders heftiger Weise auf die Bronchien eingewirkt 
haben, sei es, da} eigenartige, wahrscheinlich infektidse Ursachen in Betracht 
kommen. In solchen Fallen sind die Beschwerden gré8er, die bronchitischen 
Gerausche reichlicher, das Alleemeinbefinden der Kranken stirker beein- 
trachtigt. Nicht selten besteht mehrere Tage oder noch linger (I—2 Wochen) 
Freber, welches unregelmaSig remittierend ist, gewohnlich etwa 39—39,5° 
betragt, zuweilen aber auch noch héhere Grade erreicht. Der Auswurf ist 
meist schleimig-eitrig, manchmal mit auffallend reichlichem Kitergehalt; 
in anderen Fallen ist er mehr serds-schleimig-eitrig. Dann ist seine Menge 
reichlicher und er zeigt beim Stehen in einem Becherglase deutliche Schichtung. 
Aufgefallen ist uns, da8 gerade bei den schwereren Formen der akuten 
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Bronchitis die Erkrankung sich nicht selten annihernd auf einen unteren 
Lungenlappen oder auf eine Seite beschrinkt. Doch kommen auch schwere 
akute, diffuse, beiderseitige Bronchitiden vor. 

Die Atiologie der fieberhaften akuten Bronchitis ist noch wenig erforscht. 
Bakteriologische Untersuchungen des Auswurfs fiihren meist zu keinen sicheren 
Ergebnissen, da in dem Auswurf schon so wie so stets zahlreiche Mikro- 
organismen vorhanden sind. Manche akute Bronchitiden mégen durch die 
gewohnlichen Eiterkokken hervorgerufen werden. Zur Zeit einer Pneumonic- 
epidemie sahen wir wiederholt akute Bronchitiden (ohne alle Zeichen pneu- 
monischer Infiltration) mit hohem Fieber und Herpes verbunden. Hierbei 
handelt es sich wahrscheinlich um Pneumokokkeninfektionen. In anderen 
Fallen legen vielleicht Influenzainfektionen vor. 

Besonders hervorheben méchten wir, da8 manche akute fieberhafte 
Bronchitiden bei naiherem Nachforschen (genaue Anamnese!) sich als akute 
Steigerungen einer leichteren chronischen Bronchitis herausstellen (»akute 
rekurrierende Bronchitis«). Die chronisch erkrankte Bronchialschleimhaut 
bietet offenbar neuen Infektionen eine giinstige Gelegenheit dar. In anderen 
Fallen handelt es sich nur um akute Steigerungen desselben chronischen 
Prozesses. Derartige akute Bronchitiden kénnen natiirlich bei demselben 
Kranken wiederholt auftreten. 

3. Der Katarrh der feineren Bronchien. Kapillére Bronchitis. Bron- 
ehiolitis. VerhaltnismaBig selten erstreckt sich ein einfacher primérer 
Bronchialkatarrh bei Erwachsenen bis in die feinsten Bronchien hinein. Die 
sekunddre Bronchitis, die sich bei schweren sonstigen Erkrankungen ent- 
wickelt (s. 0.), breitet sich dagegen haufig bis in die letzten Verzweigungen 
der Bronchien aus und fiihrt nicht selten schlieBlich zur Bildung lobularer, 
pneumonischer Herde (»katarrhalische Pneumonie«, s. u.). — Man erkennt 
das Befallensein der kleineren Bronchien durch die hérbar werdenden héheren, 
pfeifenden und giemenden bronchitischen Gerausche oder durch die reich- 
lichen feineren, feuchten Rasselgeriusche. Die Atembeschwerden kénnen 
bei ausgebreiteterem Katarrh der feineren Bronchien schon ziemlich be- 
trichtlich sein. Die Respiration ist deutlich beschleunigt, die Inspiration zeigt 
den kostalen Typus und geschieht mit Hinzuziehung der respiratorischen 
Hilfsmuskeln am Halse (Sternocleidomastoidei, Scaleni), die Exspiration ist 
verlingert. Oft besteht heftiger Husten. Der Auswurf ist schleimigeitrig, ge- 
woéhnlich nicht sehr reichlich. 

Von grofer praktischer Wichtigkeit ist die kapildre Bronchitis der Kinder, 
Jede Bronchitis der Kinder hat erfahrungsgemiB die Neigung, sich bis auf 
die kleineren Bronchien fortzupflanzen. Besonders haufig beobachtet man 
ausgebreitetere Bronchitiden bei schwachlichen, tuberkulés veranlagten oder 
bei rachitischen Kindern. Namentlich zur Zeit der ersten Dentition besteht 
eine auffallende Neigung der Kinder, an Bronchitiden zu erkranken. 

Bemerkt wird die Krankheit von den Eltern gewéhnlich durch den aut- 
tretenden Husten, der sich besonders beim Schreien der Kinder einstellt. 
Auswurf haben kleinere Kinder niemals, da das durch den Husten in die 
Rachenhéhle gelangte Sekret hinuntergeschluckt wird. Sehr auffallig ist 
die eintretende Beschleuwnigung der Respiration, welche auf 60—80, ja noch 
mehr Atemziige in der Minute ansteigt. Dabei ist die Atmung angestrengt, 
aber meist oberflichlich, in schweren Fallen etwas unregelmabig. Gewdhnlich 
sieht man deutliches Nasenfliigelatmen. Infolge mangelhaften Lufteintritts 
in die kleineren Bronchien treten nicht selten inspiratorische Hunziehungen 
an den unteren seitlichen Partien des Thorax auf. Die Exspiration ist bei 
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den Kindern oft etwas geriuschvoll, stéhnend. Uber den Lungen hért man 
ausgebreitetes feines, feuchtes Rasseln. In schweren Fallen werden die Kinder 
unruhig, dingstlich, nicht selten deutlich blaB-zyanotisch, schlieBlich apathisch 
und benommen. Doch handelt es sich dann meist nicht mehr um eine einfache 
Bronchitis, sondern es ist bereits zur Bildung katarrhalischer Pnewmomen 
eekommen. — Die Krankheit verlauft fast stets mit Hieber, welches 40° und 
mehr betragen kann. Der Puls ist beschleunigt bis auf etwa 120—140 oder 
noch mehr Schlige in der Minute. Die Dawer der Krankheit betragt selten 
weniger als 2—3 Wochen, haufig ist sie viel langer. Namentlich bei 
schlecht genihrten Kindern kann teils infolge allgemeiner Schwache, teils 
auch unmittelbar infolge der ungeniigenden Respiration der Tod eintreten. 
In solchen Fallen findet man bei der Sektion fast stets neben der diffusen 
Bronchitis bereits lobulire Pneumonien. Zuweilen tritt jedoch auch nach 
den schwersten Zustinden schlieBlich noch eine langsame Heilung ein. 

Die sekunddéren Bronchitiden der Kinder bei Masern, Keuchhusten, 
Diphtherie usw. haben dieselbe Neigung, sich bis in die feineren Bronchien 
fortzusetzen und zu lobularen Pneumonien zu fiihren. 

Endlich ist zu erwaihnen, daB auch bei alten Leuten eine akute Bronchitis 
sich leicht bis in die feineren Bronchien fortsetzt und teils durch allgemeine 
Erschépfung, teils durch eintretende Atembeschwerden und Herzschwache 
(Bildung lobularer Pneumonien) bedrohlich wird. 

Diagnose. Die Diagnose der Bronchitis bietet an sich keine besonderen 
Schwierigkeiten dar. Sie ergibt sich unmittelbar aus dem auskultatorischen 
Nachweise der bronchitischen Geraiusche. Fehlen dieselben, so schlieBt man 
bei bestehendem Husten und Auswuri auf einen leichteren Katarrh der 
eréberen Bronchien, wenn die Ursache des Hustens nicht in emer Larynx- 
erkrankung gefunden werden kann. Schwieriger, aber stets zu beriicksichtigen 
ist die Frage, ob eine nachgewiesene Bronchitis ein gewohnlicher primédrer 
Bronchialkatarrh oder eine sekwnddre Bronchitis im Verlaufe irgend einer 
sonstigen Erkrankung ist. Diese Frage kann natiirlich nur durch eine genaue 
allseitige Untersuchung des Korpers entschieden werden. Ferner ist stets 
zu bedenken, da schwerere Lungenerkrankungen anfangs ziemlich ver- 
borgen auftreten kénnen, zunichst objektiv bloB die Zeichen einer einfachen 
Bronchitis machen, wihrend sich spiater eine Pneumonie, eine tuberkulése 
Erkrankung oder etwas dergleichen herausstellt. Namentlich miissen ein- 
seitige oder nur an umschriebener Stelle nachweisbare Bronchitiden in dieser 
Beziehung Verdacht erregen. Von der Bronchitis in den Lungenspitzen 
(»Spitzenkatarrh«) ist es schon lange bekannt, daB sie oft die erste nach- 
weisliche objektive Veranderung der Lungentuberkulose darstellt. Ob neben 
diffuser Bronchitis der kleineren Bronchien lobulare pneumonische Herde 
bestehen oder nicht, la8t sich oft nur vermuten, aber nicht mit Sicherheit 
bestimmen. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, daB man auch in prognostischer Hinsicht 
bei der Beurteilung jeder schwereren Bronchitis, namentlich bei Kindern und 
bei alteren Leuten, vorsichtig sein soll. Die leichteren Formen der akuten 
Bronchitis geben freilich stets eine durchaus gitstige Prognose. Auch die 
schwereren primaren akuten fieberhaften Bronchitiden gehen meist in Heilung 
tiber, falls es sich nicht um besonders schwachliche oder alte Personen handelt. 
Bei mangelhafter Pflege und Behandlung kann sich aus einer akuten Bronchitis 
eine chronische entwickeln. 

Therapie. Die Prophylaxis des primaren Bronchialkatarrhs besteht in 
der Fernhaltung aller der Schadlichkeiten, welche, wie oben erwahnt, er- 
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fahrungsgemaB leicht zu einer Bronchitis AnlaB geben. Bei Personen, 
namentlich bei Kindern, die eine besondere Neigung zu Bronchitiden haben, 
ist eine verniinitige Abhdrtung der Haut gegen Temperatureinfliisse, wie 
wir sie schon bei der Prophylaxe der Laryngitis erwihnt haben, von Nutzen. 
Sehr wichtig ist es, daran zu erinnern, da wir auch gegen die sekundaren 
Bronchitiden im Verlaufe sonstiger Krankheiten mit Erfolg prophylaktisch 
tatig sein kénnen. Reinhaltung der Mund- und Rachenhdhle, Anregung 
tieferer Inspirationen und die Unterstittzung der Expektoration durch die 
rechtzeitige Anwendung lauer Bader mit UbergieBungen kénnen oft” die 
Bronchitis verhindern oder wenigstens in Schranken halten, welche unfehlbar 
entsteht, wenn die Kranken sorglos sich selbst iiberlassen bleiben. 

Bei der Behandlung der akuten Bronchitis geniigt in den leichten Fallen 
ein einfaches diitetisches Verfahren. Die Kranken sollen sich warm halten, 
das Zimmer und, wenn sie Fieber haben, das Bett hiiten. Kinder miissen 
stets ins Bett, wenn sie eine Bronchitis haben. Seit alters her gilt ein diapho- 
retisches Verfahren als besonders wirksam bei der Behandlung des akuten 
Bronchialkatarrhs. Man lat die Kranken daher heiBen Tee (Brusttee, 
Fliedertee u. dgl.) oder heife Milch, mit Selterswasser gemischt, trinken, 
ein Verfahren, das von den Kranken haufig als wohltuend gelobt wird. Je 
ziher der Auswurf und je schwerer daher die Expektoration ist, um so mehr 
ist eine reichliche Zufuhr warmer Getraénke (Emser Wasser, Brusttee u. del.) 
angezeigt. — Eine Lokalbehandlung der Bronchialschleimhaut mit Hilfe 
der Inhalationsmethoden ist gewohnlich illusorisch, da die inhalierte Fliissig- 
keit nur zum kleinsten Teile bis in die Bronchien gelangt. Doch kann man 
immerhin, namentlich bei trockenem Husten und schwer ldéslichem Sekret, 
Inhalationen warmer Wasserdémpfe oder einer 1—2prozentigen Kochsalz- 
lésung verordnen. 

Im iibrigen hat man symptomatisch zu verfahren. Bei starkeren subjektiven 
Brustbeschwerden (Schmerzen, Beengung) tut ein Senfteig oder ein PRIESSNITZ- 
scher Umschlag um die Brust gute Dienste. In schweren Fallen kénnen 
bei Erwachsenen auch einige trockene Schropfkopfe von giinstiger Wirkung 
sein, wahrend 6rtliche Blutentziehungen bei einfacher Bronchitis nie notwendig 
sind. Besteht quilender, die Nachtruhe stérender Hustenreiz, so verordnet 
man kleine Morphiumdosen, Doversches Pulver (0,3—0,5 pro dost), Aq. 
Laurocerasi (15—20 Tropfen), Kodein u. dgl. Bei erschwerter Expektoration 
kommen die sogenannten Expektorantien (Ipecacuanha, Salmiak, Apomorphin, 
Senega u. a.) zur Anwendung. : 

Die gute Wirkung lawwarmer Bader und UbergieBungen bei den starken 
diffusen Bronchitiden, die sekunddr im Verlaufe sonstiger akuter Krankheiten 
entstehen, ist bereits wiederholt erwahnt worden. 

Bei der kapilliiren Bronchitis der Kinder sind in schweren Fallen eben- 
falls warme oder lauwarme Bader mit etwas kiihleren UbergieBungen (zwei 
bis drei Bader taglich) als wirksamstes Mittel anzuwenden. Die Bader unter- 
stiitzen die Expektoration und verhiiten nach Méglichkeit die Bildung lobularer 
Pneumonien. Auch feuchte Einwicklungen des Thorax oder des ganzen Kérpers 
wirken meist giistig. Die Kinder werden bis zum Halse in ein Leintuch 
eingewickelt, das vorher in Wasser von 20—25°C (je nach der Hohe des 
Fiebers) eingetaucht und gut ausgerungen ist. Die Arme bleiben zweck- 
miBigerweise dabei frei. Um den nassen Umschlag kommt ein trockenes 
wollenes Tuch. Derartige Einwicklungen miissen oft drei- bis viermal taglich 
wiederholt werden. — Von den sonstigen Mitteln kommen dieselben, wie bei 
Erwachsenen, zur Anwendung. Bei schwichlichen Kindern ist fir die Er- 
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haltung der Krdjte durch Darreichung kraftiger Nahrung zu sorgen. In ein- 
zelnen Fallen kann bei reichlicher Schleimansammlung in den Bronchien ein 
Brechmittel angezeigt und von gutem Nutzen sein. Opiate sind erfahrungs- 
gemiB bei kleinen Kindern nur mit grofer Vorsicht zu gebrauchen. Als 
Expektorantien dienen Senega, Flores Benzoes u. a. 

Bei der Bronchitis der alten Leute kommt es vor allem darauf an, den 
Kraftezustand der Patienten zu erhalten und zu heben. Um die infolge 
des kraftlosen Hustens meist recht erschwerte Expektoration zu erleichtern, 
verordnet man Liq. Ammonii anisatus, ein Infusum Senegae oder dergleichen. 
Sehr zu beachten ist der Zustand des Herzens (Digitalis!). Warme Bader 
kénnen von Nutzen sein, miissen aber mit Vorsicht angewandt werden. 


Zweites Kapitel. 


Chronische Bronchitis. 
(Chronischer Bronchialkatarrh.) 


Atiologie. Der chronische Bronchialkatarrh kann sich von vornherein 
allmihlich entwickeln oder sich in selteneren Fallen an eine akute Bronchitis 
anschlieBen. Dieselben Schidlichkeiten, die eine akute Bronchitis hervor- 
rufen, haben bei haufig wiederholter Einwirkung eine chronische Bronchitis 
zur Folge. Vor allem ist die anhaltende Staubinhalation die haufigste Ursache 
der priméren chronischen Bronchitis (vgl. unten das Kapitel iiber Staubin- 
halationskrankheiten). Die chronische Bronchitis ist daher in vielen Fallen 
eine ausgesprochene Berufskrankheit, so z. B. bei Miillern, Backern, Woll- 
arbeitern, Steinarbeitern, Kohlenarbeitern u. vy. a. 

Eine groBe Anzahl der schwereren chronischen Bronchialkatarrhe ist 
aber keine selbstandige Erkrankung, sondern tritt entweder als Teilerscheinung 
oder als Folge anderer Krankheitszustiinde auf. Am haufigsten ist die Ver- 
einigung der chronischen Bronchitis mit dem Emphysem der Lunge (s. d.). 
Ferner sind zahlreiche chronische Bronchialkatarrhe die Folge von Herz- 
fehlern (Klappenfehlern, Myokarditis u. dgl.) und Gefaferkrankungen, die zu 
Stauung in dem Lungenkreislauf und weiter zu einem chronischen Katarrh 
der Bronchien fiihren. Auch die chronischen Bronchialkatarrhe der Nveren- 
kranken beruhen zum Teil auf eingetretenen Zirkulationsstérungen, zum 
Teil wahrscheinlich auf den toxischen Wirkungen der nicht zur normalen 
Ausscheidung gelangenden Harnbestandteile. Endlich findet man bei sonstigen 
chronischen Affektionen der Lungen und der Pleura, bei der Lungentuberkulose, 
bei Pleuritis u. a. die Bronchien in gréBerer oder geringerer Ausdehnung 
im Zustande des chronischen Katarrhs. 

Die chronische Bronchitis kommt vorzugsweise bei Erwachsenen und 
bei alteren Personen vor, bei Mannern infolge der oft einwirkenden Berutfs- 
schadlichkeiten haufiger als bei Frauen. Doch gibt es auch schon bei Kindern 
ausgesprochene Halle diffuser chronischer Bronchitis. Sie lassen sich manch- 
mal auf eine vorhergehende akute Krankheit der Respirationsorgane zuriick- 
fihren, namentlich oft auf einen Keuchhusten, manchmal auch auf Masern 
u. a. Derartige Kinderbronchitiden setzen sich oft bis ins spitere Lebensalter 
fort und bei genauerem Nachforschen kann man daher manche schwere chro- 
nische Bronchitis der Erwachsenen bis in die Kinderjahre zuriick verfolgen. 

Pathologische Anatomie. Anatomisch charakterisiert sich die chronische 
Bronchitis durch eine andauernde, oft vorzugsweise venése Hyperdmie und 
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Schwellung der Bronchialschleimhaut mit vermehrter Sekretion (Schleim) 
und krankhalter Exsudation (Serum- und Eiterkérperchen). Hiiutig bildet 
sich eine Hyperplasie des Schleimhautgewebes mit Wulstung der Oberflache. 
In anderen Fallen tritt dagegen schlieBlich eine alle Schichten der Schleim- 
haut betreffende Atrophie derselben auf. Hiner der haufigsten Folgezustinde 
chronischer Bronchitis ist die zylindrische Erweiterung der mittleren und 
kleineren Bronchien (Bronchiektasie), namentlich in den unteren Lungen- 
lappen. Sie kommt allmiéhlich durch den Elastizititsverlust und die 
gréBere Nachgiebigkeit der erkrankten Bronchialwandungen, sowie durch 
den Druck des stagnierenden Sekrets zustande. 

Symptome und Verlauf. Die von der chronischen Bronchitis selbst ab- 
hangigen Symptome bestehen in Atembeschwerden, Husten und Auswurt. 
Dazu kommen die Ergebnisse der objektiven physikalischen Untersuchung. 

Der Husten ist in den einzelnen Fallen von sehr verschiedener Heftigkeit. 
Gewohnlich ist er friih morgens, abends und wahrend der Nacht stirker als 
am Tage. Die Menge des Auswurfs ist ebenfalls groBen Schwankungen unter- 
worfen. In manchen Fallen besteht ein trockener Husten (Catarrhe sec.; s. u.), 
durch den nur geringe Mengen zih-schleimigen Sekrets herausbeférdert werden. 
In anderen Fallen ist der Auswurf reichlicher, schleimig-eitrig, zuweilen mehr 
serés-eitrig, dann oft sehr reichlich, ziemlich diinnfliissig und beim Stehen 
sich schichtend. Beim Katarrh der feineren Bronchialiste kann das schleimig- 
eitrige Sputum zum Teil durch undeutlich geformte Abgiisse auf seinen Ur- 
sprung hinweisen. Auch auf die Bildung sogenannter »Spiralen« (s. u. 
Bronchialasthma) ist zu achten. Mvkroskopisch enthalt der Auswurf keine 
besonderen charakteristischen Bestandteile, sondern nur die gewohnlichen 
Formelemente: Eiterkérperchen, beigemengte Pflasterepithelien, zuweilen 
einzelne Fettsiurenadeln, Flimmerepithelien, meist reichliche Bakterien, 
selten auch einige spitze oktaedrische Kristalle (sogenannte Asthmakristalle, 
s.u.). Geringe Blutbeimengungen kénnen bei starkerer chronischer Bronchitis 
(insbesondere bei Stauungskatarrhen, bei Bronchitiden mit sehr heftigen 
Hustenanfallen u. a.) vorkommen, ohne ernstere Bedeutung zu haben. 

Dyspnoe maBigen oder selbst stirkeren Grades kann ausschlieBlich durch 
einen ausgebreiteten Katarrh der feineren Bronchien mit Verengerung ihres 
Lumens bedingt sein. In vielen Fallen von Dyspnoe bei bestehender Bronchitis 
hat erstere freilich ihren Hauptgrund in gleichzeitigen sonstigen abnormen 
Zustinden der Lunge, des Herzens oder der Aorta. ; 

Physikalische Untersuchung. Die Perkussion erfahrt durch 
die Bronchitis an sich keine besondere Verinderung. Héchstens kann, 
namentlich iiber den hinteren unteren Lungenpartien, der Perkussionsschall 
infolge der Erschlaffung des Lungengewebes tief-tympanitisch, oder infolge 
reichlicher Sekretanhéufung in den Bronchien ein wenig gedémpft erscheinen. 
Die inspiratorische Ausdehnung der unteren Lungenrinder ist bei starker 
Behinderung des Luftdurchtritts durch die verengten und verstopften Bronchien 
vermindert. Die Auskultation ergibt je nach der Ausbreitung des Katarrhs 
und der Menge und Beschaffenheit des Sekrets entweder trockene bronchitische 
Geriiusche (Pfeifen, Giemen, Schnurren u. dgl.) oder Rasselgerausche. Die 
Gerausche sind iiber die ganze Lunge verbreitet zu héren oder vorzugsweise 
nur tiber den wnteren Lwngenlappen, weil hier der Katarrh gewohnlich am 
ausgesprochensten ist und hier am leichtesten eine Sekretanhéufung statt- 
findet. Das Atemgerausch selbst kann an einzelnen Stellen durch die Rassel- 
gerdusche ganz verdeckt werden. Im iibrigen ist es vesikular zuweilen ver- 
scharft, zuweilen auch rauher und unbestimmter. Das Exspirium ist meist 
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verlingert, weil der exspiratorische Luftaustritt aus den Alveolen durch die 
verengten Bronchiolen hindurch wesentlich erschwert ist. An den Stellen, 
wo die Bronchien durch Sekret verstopft sind, wie es am haufigsten in den 
unteren Lappen vorkommt, ist das Atemgerausch sehr abgeschwacht oder 
selbst ganz aufgehoben. 

Gewohnlich unterscheidet man, abgesehen von den leichteren Fallen, 
mehrere besondere Formen des chronischen Bronchialkatarrhs, die aber haufig 
ineinander tibergehen. an 

1. Der trockene chronische Katorrh (Catarrhe sec von LAENNEC) ist die- 
jenige Form, bei welcher die Schleimhaut nur eine geringe Sekretion zeigt. 
Der Husten ist gewohnlich sehr quilend und anstrengend, fordert aber gar 
kein oder nur sehr wenig zihes Sputum zutage. Bei der Auskultation der 
Lungen hért man trockene, pfeifende Gerausche, aber kein Rasseln. Diese 
Form des Katarrhs ist meist mit Lungenemphysem verbunden. Nicht selten 
kommt es auch zu asthmatischen Anfallen. Die Krankheit ist hartnackig 
‘und dauert meist jahrelang. 

2. Bei der als Bronchoblennorrhoe bezeichneten Form der chronischen 
Bronchitis findet eine sehr starke serés-eitrige Exsudation auf der Schleim- 
hautoberfliche statt. Der Husten ist daher mit sehr reichlichem, meist ziem- 
lich diimnfliissigem Auswurf verbunden, dessen Menge in 24 Stunden 1/, Liter 
und mehr betragen kann. Der Auswurf konfluiert im Speiglase und schichtet 
sich gewohnlich beim Stehen, indem die schwereren eitrigen Teile zu Boden 
sinken, wahrend oben eine serés-schleimige, an der Oberflache meist schaum- 
haltige Schicht sich bildet. Uber den Lungen hért man, namentlich in den 
unteren Abschnitten, reichliche feuchte Rasselgerausche. Diese nehmen 
nur dann ab, wenn gerade gréBere Mengen Sputa ausgehustet sind. Ana- 
tomisch findet man bei dieser Form der chronischen Bronchitis die Bronchien 
fast immer erweitert. ° 

3. Eine ziemlich seltene, aber sehr interessante Form ist die sogenannte 
Bronchorrhoea serosa (»pituitéser Katarrh« von Larnnec). Diese Art der 
Bronchitis ist dadurch charakterisiert, daB sehr reichliche Mengen eines 
schaumigen, fast rein serésen oder serds-schleimigen, nur geringe Eiter- 
beimengungen enthaltenden, diinnfliissigen Sputums ausgehustet werden. 
Gewoéhnlich kommt der Husten in einzelnen sehr heftigen Anfallen, welche 
1/.—1 Stunde und langer dauern. Die Atembeschwerden sind namentlich 
wahrend dieser Anfalle ziemlich heftig und haben zu der frither gebrauch- 
lichen Bezeichnung »Asthma humidwm« AnlaB gegeben. Die Menge des 
gesamten in 24 Stunden entleerten Sputums kann 1—2 Liter betragen. Die 
objektive Untersuchung der Lungen ergibt meist ziemlich reichliches aus- 
gebreitetes Rasseln. Der Perkussionsschall ist normal oder infolge der reich- 
licheren Sekretanhaufung etwas gedimpft. 

Die eigentliche Ursache dieser eigentiimlichen Krankheitsform ist noch 
nicht véllig aufgeklaért. Es gibt leichtere fieberlose und auch sehr schwere 
Formen dieser Art der chronischen Bronchitis. Wir sahen mehrere chronische 
Falle, die mit anhaltendem Fieber verbunden waren und zu groBer Ab- 
magerung und Schwiche der Kranken fiihrten. In einem Falle, der zur 
Sektion kam, fand sich eine ausgedehnte Tuberkulose der retrobronchialen 
Lymphdriisen, wihrend die Lungen selbst fast gar keine auffallenden Ver- 
dnderungen darboten. Der eine Nervus vagus war ganz in dem tuberkulosen 
Driisenpaket eingebettet, und es ist nicht unméglich, da8 durch Reizung des 
Nerven die eigentiimlichen Anfalle von serdser Expektoration hervorgerufen 
wurden. Jedenfalls ist kiinftig auf derartige Verhiltnisse zu achten. am Be- 
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merkenswert ist, da Anfalle von »Asthma humidum« mit Aushusten reich- 
licher Mengen serésen Sputums auch bei chronischer Nephritis (insbesondere 
bei Schrumpfniere, s. d.) beobachtet werden. Mt; 

Krankheitsverlauf. Der Krankheitsverlauf der meisten chronischen 
Bronchitiden ist sehr langwierig. Gewéhnlich zeigt die Krankheit hautige 
Besserungen und neue Verschlimmerungen. In der besseren Jahreszeit, bei 
vorsichtigem Verhalten befinden sich die Kranken verhiltnismaSig wohl, 
im Herbst und Winter und nach sonstigen auf die Kranken einwirkenden 
Schadlichkeiten wird der Katarrh wieder stirker, und die Beschwerden der 
Kranken nehmen zu. Hat das Leiden jahrelang gedauert, so stellen sich 
gewohnlich allmahlich schwerere Symptome von seiten der Lungen (Emphysem, 
chronische Tuberkulose) oder des Herzens (sekundire Dilatation und Hyper- 
trophie des rechten Ventrikels) ein, iiber welche Folgezustiinde das Nahere 
in den betreffenden Abschnitten nachzusehen ist. 

Diagnose. Die Diagnose der chronischen Bronchitis hat an sich keine 
Schwierigkeiten und kann aus den Beschwerden der Kranken unter Beriick- 
sichtigung der Ergebnisse der objektiven physikalischen Untersuchung meist 
leicht gestellt werden. Dabei ist aber stets zu beachten, ob die Bronchitis 
wirklich die primare Erkrankung oder nicht etwa die Folgeerscheinung oder 
die Komplikation eines anderen chronischen Leidens ist. AuBer den Lungen 
miissen daher namentlich das Herz und die Nieren (der Harn) in jedem Falle 
von chronischer Bronchitis genau untersucht werden. Wenn méelich, empfiehlt 
es sich in allen schwereren Fallen eine Rontgendurchleuchtung des Brustkorbs 
vorzunehmen. Nicht sehr selten entdeckt man dann ein Aneurysma, eine 
Geschwulst oder del. als die eigentliche Grundursache der bestehenden 
Bronchitis. | 

Prognose. Die chronische Bronchitis ist in den meisten Fallen eine sehr 
hartnackige Erkrankung, die zwar, wie erwaihnt, hiufig Besserungen zeigt, 
aber nur selten zu vollstindiger Heilung gelangt. Die Prognose richtet sich 
in hohem Grade auch nach dem Verhalten der Kranken und nach der Méglich- 
keit, sich zu schonen, und von allen einwirkenden Schadlichkeiten fern zu 
halten. Bei der sekundiren chronischen Bronchitis hangt es selbstverstandlich 
vor allem von der Natur des Grundleidens ab, ob die Bronchitis einer erheb- 
licheren Besserung fahig ist oder nicht. 

Die Gefahr der primaren chronischen Bronchitis beruht in der schlieB- 
lichen Entwicklung von Folgezustinden, namentlich in der allmahlichen Ent- 
stehung von Lungenemphysem, Herzdilatation, sekundarer Tuberkulose u. a. 

Therapie. Jede Behandlungsmethode der chronischen Bronchitis hat 
in schweren Fallen nur dann Aussicht auf Erfolg, wenn man die Kranken 
wenigstens.eine Zeitlang den auf sie einwirkenden Schidlichkeiten vollig 
entziehen kann. Der giinstige Einflu® aller empfohlenen Bader und Kur- 
orte beruht zum gréBten Teile darauf, da die Kranken hier vollkommene 
korperliche Ruhe genieBen und vor Staub, Witterungseinfliissen u. dgl. oft 
weit mehr geschiitzt sind als zu Hause. Auf die Notwendigkeit dieser Be- 
dingung zur Unterstiitzung jeder anderen Kur mu man die Kranken auf- 
merksam machen. Konnen diese wihrend der kilteren Jahreszeit nicht 
ein entsprechendes Klima aufsuchen, so sollen sie bei jeder ungiinstigen 
Witterung das Zimmer hiiten, wahrend sonst der Aufenthalt im Freien wohl 
zu gestatten ist. Ferner miissen die Kranken ermahnt werden, die etwaigen 
Schadlichkeiten, welche ihr Beruf und ihre Lebensweise mit sich bringen, und 
zu welchen vorzugsweise auch die schlechte Luft unserer Wirtshauser und 
»Restaurants« gehért, so vollstindig, wie méglich, zu vermeiden. Die 
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Nahrung sei leicht verdaulich und, bei zu Korpulenz neigenden Personen, 
sparsam bemessen. Alkoholika sind nur in miBigen Mengen zu gestatten. 
Die ziemlich haufig bestehende Neigung zu Verstopfung bekémpft man durch 
diitetische Vorschriften (Obstgenu$, namentlich Trauben, Pflaumen u. dgl., 
Honig, Grahambrot) oder durch leichte Abfihrmittel (Pulvis Liquiritiae 
compos. u. a.), besonders durch den Gebrauch der Bitterwisser (Friedrichs- 
haller, Ofner u.a.), da erfahrungsgemaB fast jede anhaltendere Verstopfung 
die Beschwerden der Kranken vermehrt. 

Gestatten und erfordern es die auBeren Verhiltnisse der Kranken, so 
schickt man sie im Herbst gern nach dem Siiden, damit sie den Schadlich- 
keiten des nordischen Winters entgehen. Dabei beriicksichtige man aber 
stets die Frage, ob die Kranken nach ihrem Kriiftezustande die Beschwerden 

; und unvermeidlichen Unbequemlichkeiten 
einer derartigen Reise iiberhaupt ohne nach- 
haltigen Schaden ertragen kénnen. Als Regel 
gilt, daB man Kranke mit stark sezernieren- 
den Bronchialkatarrhen in Kurorte mit 
trockenem Klima schicken soll, z. B. an die 
Riviera di Ponente (San Remo, Bordighera, 
Mentone u. a.). Fiir Kranke mit kraftiger 
Konstitution ist das ebenfalls trockene, aber 
doch schon kiihlere Klima von Meran, Gries 
oder Arco passend. Kranke mit Bronchitis 
s=<====  sicca befinden sich gewéhnlich am wohlsten 
in einem warmen, dabei nicht zu trockenen 
Klima. Will man der Winterkalte sicher 
aus dem Wege gehen, so mu man Sizilien, 
Agypten, Algier oder Madeira zum Aufent- 
halte wahlen. Von den nérdlicheren Winter- 
kurorten kénnen hier die an der Riviera di 
Levante gelegenen Orte (insbesondere Nervi) 

Fig. 41. empfohlen werden. 

Terpentinpteife. 7 Einen passenden Sommeraufenthalt muB 

man namentlich den Bronchitikern aus den 

eroBeren, staubreichen Stadten empfehlen. Jeder geeignete Landaufent- 

halt im waldreicher, geschiitzter Lage ist von Nutzen. Will man die 

Kranken in ein Bad schicken, so sind fiir korpulentere Personen, die 

gleichzeitig an Verdauungsbeschwerden leiden, Marienbad, Kissingen, Hom- 

burg geeignete Orte, wahrend man schwichlichere Patienten nach Ems 

Soden, Salzbrunn, Salzungen, Reichenhall u. a. schicken kann. Manchen 

Kranken ist auch ein Sommeraufenthalt an der See (am besten an der Ost- 
see) sehr dienlich. 

Die Inhalationstherapie der chronischen Bronchitis wird vielfach an- 
gewandt, doch darf man davon nicht zu hohe Erwartungen hegen. Zu 
Tnhalationen elgnen sich bei trockenen Katarrhen am meisten einfache Wasser- 
daimpfe, 1—2proz. Lésungen von Kochsalz oder Natron bicarbonicum, Emser 
Wasser u. dgl. Bei starker Sekretion sind Einatmungen von Terpentinél 
am meisten empfehlenswert. Am einfachsten ist es, wenn man einen Tee- 
léffel Terpentinél auf hei®es Wasser gieBen und die aufsteigenden Dampfe 
einatmen laBt. Bequemer und zweckmaBiger ist aber die sogenannte Terpentin- 
pteife (s. Fig. 41). Diese besteht aus einer Flasche, welche einige Zoll 
hoch mit Wasser und dariiber mit einer etwa 2 em dicken Schicht Terpentinél 
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oder Ol. Pini Pumilionis gefiillt wird. Durch den Pfropf der Flasche sind 
zwei beiderseits offene Glasréhren hindurchgefithrt. Die eine gerade Réhre 
reicht bis in die untere Wasserschicht hinein, die andere endet. frei in dem 
oberen Luftraume der Flasche. Das auBere Stiick dieser letzteren Rohre 
wird winklig abgebogen und mit dem zum Saugen und Einatmen dienen- 
den Mundstiick verbunden. Durch Hineinstellen der Flasche in heiSes 
Wasser wird die Bildung der Terpentindimpfe noch mehr beférdert. Wir 
haben viele Kranke in dieser Weise behandelt, welche taglich mit Unter- 
brechungen mehrere Stunden lang ihre Terpentinpfeife »rauchten«. 

Vielfache Anwendung bei der Behandlung der chronischen Bronchitis 
fand frither eine Zeitlang die »pneumatische Therapie«, d. i. die Einatmung 
kiinstlich komprimierter Luft, bzw. die Ausatmung in verdiinnte Luft mit 
Hilfe der transportablen pneumatischen Apparate (WALDENBURG u. a.). In 
neuerer Zeit ist diese Behandlungsmethode in den Hintergrund getreten, da 
ihre Erfolge anfangs entschieden iiberschatzt wurden. Immerhin wird sie 
von manchen Arzten noch angewandt. An einigen Kurorten (Ems, Reichen- 
hall) sind besondere pneumatische Kabinette eingerichtet worden, in denen 
die Kranken vollstaéndig in mit komprimierter Luft gefiillte Raume hinein- 
gesetzt werden. 

Fiir erheblich wirksamer, als die pneumatische Behandlung, halte ich die 
methodischen Schwitzkuren, vor allem die elektrischen Gliihlichtbider (sog. 
Ketxoesche Glihlichtbader), wobei der Kranke bequem mit frei beweglichen 
Armen in seinem Lichtkasten sitzt, wihrend der freie Kopf mit einer Kiihl-— 
kappe oder einem kiihlen Tuch bedeckt wird. In schweren Fiillen, die zu 
besonderer Vorsicht mahnen, kann man auch mit Hilfe besonderer Vor- 
richtungen értliche Bestrahlungen des Rumpfes und der Brust im Bett vor- 
nehmen. Ich habe von dieser Behandlungsmethode auch in schweren Fallen 
chronischer Bronchitis recht befriedigende Erfolge gesehen. Die Lichtbader 
werden taglich angewandt, etwa 15—20 Minuten lang, bis zum Ausbruch 
eines starken allgemeinen SchweiBes. Die Kranken kommen dann in ein 
warmes Bad, werden trocken abgerieben und bleiben 1—2 Stunden ruhig 
liegen. Steht ein elektrisches Glihlichtbad nicht zur Verfiigung, so kann 
man auch die gewéhnlichen Schwitzkasten und sonstigen Schwitzvorrichtungen 
anwenden. Alle diese Kuren erfordern aber natiirlich sorgsame Uberwachung 
des Kranken durch den Arzt. 

Von sonstigen Mitteln ist bei chronischer trockener Bronchitis reichlichere 
Zufuhr warmer Fliissigkeit (Brusttee, Emser Wasser, Selters u. dgl.) meist 
niitzlich. Manchmal wirken auch die Jodpraparate (Jodnatrium, Jodkalium, 
Sajodin u. a.) giinstig auf die Verfliissigung zaihen Sekrets ein. Von 
Expektorantien sind bei dieser Form der Bronchitis Ipecacuanha und Apo- 
morphin am meisten empfehlenswert. Quéalender Hustenreiz wird durch 
Pulv. Doveri, Morphin oder Kodein bekimpft. Bei der Bronchoblennorrhoe 
bewirkt erfahrungsgem8 der innerliche Gebrauch von balsamischen Mutteln 
eine entschiedene Verminderung der Sekretion. Am wirksamsten ist das 
Terpentinél, welches man innerlich in Gelatinekapseln (drei bis sechs Stiick 
taglich) verabreicht, oder auch mit Milch vermischt (taglich drei- bis viermal 
10—15 Tropfen) nehmen laBt. Nach jeder Terpentindosis laSt man eine 
Tasse Milch nachtrinken. Franzisische Arzte (Larive, G. Six u. a.) empfehlen 
als noch wirksamer das Terpin (Doppelhydrat des Terpentin). Man verordnet 
es am besten in Pillen zu 0,1 Terpin, von denen dreimal tiglich je zwei oder 
noch mehr zu nehmen sind, oder in Lésung (10,0 Terpin, Alkohol q. 8. zur 
Lésung, Aq. destillat. 200,0, davon zwei bis drei Ebléffel tiglich). Auch 
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Myrtol, Kopaivabalsam, Perubalsam u. a. finden innerliche Anwendung. 
Als Expektorantien dienen vorzugsweise Infusum rad. Senegae, Liquor Ammonii 
anisat. u. a. Mit Narkoticis sei man anfangs sparsam, ganz enthehren kann 
man sie aber in schweren Fallen nicht. — Ortliche Applikationen auf die 
Brusthaut in Form von Senfteigen, trockenen Schrépfképfen und insbesondere 
kithlen oder warmen Priessnitzschen Umschligen miissen namentlich bei 
eintretender starkerer Dyspnoe, bei Schmerzen und Oppressionsgefithl auf 
der Brust angewandt werden. 

Bei allen sekunddren chronischen Bronchitiden mu neben der sympto- 
matischen Behandlung der Bronchitis das Hauptaugenmerk auf die Therapre 
des Grundleidens gerichtet werden. Gelingt es, bei schlecht kompensierten 
Herzfehlern die Herztitigkeit durch Digitalis wieder zu regeln, bei Nieren- 
krankheiten die Diurese wieder in Gang zu bringen, bei Fettleibigen, bei 
Alkoholisten, Gichtikern u. dgl. die allgemeine Kérperkonstitution durch die 
entsprechenden didtetischen MaSnahmen zu bessern, so tritt damit meist 
auch eine wesentliche Besserung des etwa bestehenden Bronchialkatarrhs ein. 


Drittes Kapitel. 
Bronchitis foetida. 
(Putride Bronchitis.) 


Atiologie. Unter putrider oder fétider Bronchitis versteht man diejenige 
Form der Bronchitis, bei welcher das Sekret der Schleimhaut in faulige Zer- 
setzung iibergeht und der Auswurf infolge davon eine eigenartige, héchst 
tibelriechende Beschaffenheit annimmt. Die hierbei in Betracht kommenden 
eigentlichen Krankheitserreger der fétiden Bronchitis sind noch nicht naher 
bekannt. 

Die Gelegenheit, da Faulniserreger mit dem imspiratorischen Luftstrome 
in die Bronchien gelangen, ist gewi8 hiufig gegeben. Eine fétide Bronchitis 
aber entsteht natiirlich nur dann, wenn die Fiulniserreger sich festsetzen 
und vermehren. VerhaltnismaBig selten entwickelt sich daher die fdtide 
Bronchitis in vorher ganz gesunden Lungen (priméire fotide Bronchitis). Weit 
mehr begiinstigt wird erfahrungsgema8 das Haften und die Weiterentwicklung 
der Faulnisbakterien durch bereits vorher bestehende krankhafte Ver- 
anderungen der Bronchien. Eine groSe Zahl der fétiden Bronchitiden ent- 
wickelt sich daher sekunddr auf dem Boden dlterer sonstiger Lungenerkrankungen. 
So kann im Verlaufe einer chronischen, selten auch einer akuteren Bronchitis 
oder im Verlaufe der Lungenphthise der Auswurf ziemlich plétzlich sich 
dndern und eine {tide Beschaffenheit annehmen. Besonders giinstig fiir 
die Entwicklung putrider Vorginge sind die Bronchiektasien (s. u.) in den 
Lungen, bei denen reichlichere Sekretanhaufung und Sekretstagnation die 
unterstiitzenden Momente fiir die putride Zersetzung abgeben. Hat erst 
an einer Stelle des Bronchialbaumes eine faulige Zersetzung des Sekrets be- 
gonnen, so erfolgt die weitere Ausbreitung des Prozesses durch unmittelbar 
fortgesetzte Infektion. 

In seltenen Fallen entwickelt sich eine fétide Bronchitis auch im An- 
schlu8 an eine auf embolischem Wege entstandene Lungenganeriin, 

Symptome und Verlauf. Anatomische Veranderungen. Entsteht im 
Verlauf eines sonstigen chronischen Lungenleidens eine fitide Bronchitis, 
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so ist ihr Eintritt nicht selten gekennzeichnet durch eine plétzli r 
schlimmerung des Allgemeinzustandes, durch hoheres, oft mit ee a 
Frésten verbundenes Feber und vermehrte Brustsymptome (Schmerzen und 
Husten). Charakteristisch ist aber vor allem die Verdnderung des Auswurfes 
dessen Beschaffenheit zuerst von Trause genauer beschrieben worden ist, 
Dieselbe Beschaffenheit zeigt der Auswurf auch in den Fallen anscheinend 
primarer fétider Bronchitis. 

Zunichst fallt an dem Sputum der héchst widerwartige siiblich-faulige 
Geruch auf. Die Menge des Auswurfes ist meist ziemlich reichlich, die 
Konsistenz ziemlich diinnfliissig. Beim Stehen bildet sich in dem Sputum 
eine sehr deutliche Tedilung in drei Schichten. Diese Schichtung beruht auf 
der von der reichlichen serésen Exsudation in der Bronchialschleimhaut ab- 
hangigen, verhiltnismabig diimnfliissigen Beschaffenheit des Auswurfes, die 
eine ungleiche Verteilung und Senkung der festen Elemente erméglicht. ’ Die 
oberste Lage besteht aus einer meist ziem- 
lich stark schaumigen, schleimig-eitrigen, 
zum Teil aus einzelnen Ballen bestehenden 
Schicht, aus welcher eine Anzahl gréberer 
oder feinerer Faden in die mittlere Schicht 
flottierend hineinragt. Diese mittlere Schicht 
stellt eine schmutzig-griinlich  gefirbte, 
schleimig-serése Fliissigkeit dar. Am Boden 
des GefaBes findet sich die dritte, unterste, 
oft dickste, rein eitrige Schicht. Sie besteht 
aus den zu Boden gesunkenen Eiterkérper- 
chen und ist von einer diinnfltissigen, 
schmierigen Beschaffenheit. Schon mit 
bloBem Auge erkennt man in ihr hiautig 
eine Anzahl kleiner grauweiBlicher Pfrépf- 
chen und Partikelchen. Diese sogenannten 
»Dirrricuschen Pfrépfe«, die sich unter dem Deckglas leicht zerdriicken lassen, 
sind besonders charakteristisch. Mikroskopisch bestehen sie aus zerfallenen 
Eiterkérperchen, Detritus, Bakterien und enthalten gewohnlich sehr reich- 
liche geschwungene und zu Biischeln angeordnete Fettsdurenadeln (s. Fig. 42). 
Haufig findet man im Sputum auch reichliche Pilzmassen, namentlich groBe 
Ziige von geschwungenen Leptothriafiéden, welche von einem ungeiibten Auge 
leicht mit elastischen Fasern verwechselt werden kénnen, Letztere finden 
sich bei bloBer fotider Bronchitis selbstverstindlich niemals im Auswurfe, 
sondern nur bei gleichzeitigen tiefer greifenden, destruktiven Prozessen in 
den Lungen (Lungengangrin). Bei der chemischen Untersuchung der Sputa 
hat man die gewohnlichen Faulnisprodukte, fliichtige Fettsauren (besonders 
Buttersiure und Baldriansiure), ferner Schwefelwasserstoff, Leuzin, 
Tyrosin u. a. gefunden. 

Recht charakteristisch fiir manche Falle von fétider Bronchitis ist es, 
daB das Sputum keineswegs zu allen Zeiten eine faulige Beschaffenheit zeigt. 
Zuweilen wird tagelang ein einfach katarrhalisches Sekret ausgehustet, und 
dann kommt mit einem Male wieder ein Schub von unertraglich stinkendem 
Auswurf. Diese Erscheinung beruht wahrscheinlich darauf, daB ein um- 
schriebener putrider Herd zu manchen Zeiten abgeschlossen ist, und da dann 
die Expektoration so lange blo® aus den tibrigen einfach-katarrhalisch er- 
krankten Bronchien stammt, bis das sich anhiufende putride Sekret wieder 
mit einem Male in reichlichster Menge (»maulvoll«) ausgehustet wird. 


Fig. 42. 


Fettsaurekristalle. 
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Wenn fotides Sputum entleert wird, ist auch die Exspirationsluft der 
Kranken sehr iibelriechend, wodurch letztere ihrer Umgebung oft sehr zur 
fallen. ghey 
ie Zeichen, welche die fotide Bronchitis bei der objektiven phystkalischen 
Untersuchung darbietet, sind dieselben, wie bei jeder anderen gewohnlichen 
Bronchitis. Doch ist es fir viele Falle im Gegensatz zu den gewohnlichen 
chronischen Bronchitiden charakteristisch, da die Erscheinungen (Rassel- 
geriiusche, trockene bronchitische Geraéusche) im wesentlichen auf einen be- 
stimmten Lungenabschnitt (vorzugsweise einen unteren Lungenlappen) be- 
schrankt sind. In einer groBen Anzahl von Fallen findet man auferdem 
noch Zeichen von Verdichtungen und Schrumpfungen der Lunge, von Pleuritis 
u. dgl., welche Erscheinungen aber nicht zur fétiden Bronchitis als solcher 
gehéren, sondern auf Begleit- oder weitere Folgezustaénde zu beziehen sind. 

Der hiufigste dieser Folgezustande ist die Entwicklung einer »reaktiwen« 
lobuldren Eniziindung, einer echten Pneumonie, die sich an den bis in die 
kleineren Bronchien fortgepflanzten Katarrh anschlieSt. Diese reaktiven 
Entziindungen, teils Steigerungen der Bronchitis, teils lobulare Pneumonien, 
treten oft in einzelnen Anfallen auf. Die Patienten bekommen ziemlich 
plotzlich vermehrten Auswurf und Husten, Seitenstechen, Fieber u. dgl. 
Nach einigen Tagen, zuweilen aber auch erst nach 2—3 Wochen und langerer 
Zeit, lassen die Erscheinungen wieder nach und machen einer fieberfreien 
Periode mit geringeren Krankheitserscheinungen Platz. In dem Lungen- 
lappen, wo die fétide Bronchitis ihren Hauptsitz hat, bildet sich allmahlich 
meist eine chronische interstitielle Pneumonie mit mehr oder weniger starker 
Schrumpfung, pleuritischer Verwachsung u. dgl. aus. Bemerkenswert ist 
die Gefahr der Gangrdnbildung. Da Faulniserreger einmal in die Lunge 
hineingelangt sind, so kann jede hinzutretende Pneumonie unter Umstanden 
den Ausgang in Lungengangrién nehmen. Bei den Sektionen findet man 
daher nicht selten neben der fétiden Bronchitis einzelne gréBere oder kleinere 
Gangranherde. Hierbei ist sicher die fotide Bronchitis der primaire, die 
Entwicklung der Gangrinherde der sekundiére ProzeB; doch werden wir 
spater sehen, da8 auch ein umgekehrtes Verhiltnis vorkommt. Jedenfalls 
gehen die fétide Bronchitis und die Lungengangran klinisch und anatomisch 
so vielfach ineinander iiber, daB eine scharfe Grenze zwischen beiden nicht 
besteht. Reichen die gangranésen Herde oberflichlich bis an die Pleura 
heran, so erstreckt sich die Infektion auf diese, und es entsteht eine eitrige 
oder sogar ene jauchige Pleuritis. 

Die kleineren und mittleren Bronchien befinden sich bei einer Alteren 
fotiden Bronchitis fast stets im Zustande zylindrischer Erweiterung. Thre 
Schleimhaut ist sehr betrachtlich entziindet, haufig oberflachlich ulzeriert. 
Auf der Schleimhaut autliegend sieht man noch in der Leiche die schmierigen 
eitrigen Massen mit den Pfrépfen, welche man zu Lebzeiten der Kranken 
im Auswurf findet. 

Was den allgemeinen Verlauf der fotiden Bronchitis anlangt, so ist ihr 
Anfang sowohl in den promaren, als auch, wie schon erwahnt, in den sekundéren 
Fallen oft em ziemlich plotzlicher, akuter. Die Patienten erkranken mit 
Fieber, welches azemlich hoch sein kann, mit Seitenstechen, Husten und 
Auswurf. Letzterer nimmt bald die oben geschilderte charakteristische 
Eigenschaft an. Der weitere Verlauf ist fast immer sehr chronisch, jahrelang 
dauernd, dabei aber vielen Schwankungen unterworfen. Sehr hiufig kommen 
betrachtliche Besserungen, ja anscheinende Heilungen vor, bis plétzlich 
wieder ein neuer Anfall von Fieber und Brustbeschwerden eintritt. Das 
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Allgemeinbefinden und der Ernahrungszustand der Kranken kénnen lange 
Zeit, von den Perioden starkerer Verschlimmerung der Kranken abgesehen, 
ziemlich gut bleiben. Die Kranken mit chronischer fotider Bronchitis sehen 
nicht selten etwas gedunsen, dabei aber bla8 und leicht zyanotisch aus. An 
den Endphalangen der Finger (seltener auch der Zehen) entwickeln sich fast 
immer allmahlich eigentiimliche kolbige Verdickungen, wie sie bei vielen 
Bronchiektatikern (s. u.) vorkommen. Auch leichte Odeme an den unteren 
Extremitaten sind nicht selten. 

Erscheinungen von seiten anderer Organe kénnen ganz fehlen. Verhiiltnis- 
mabig am haufigsten beobachtet man Magenstirwngen (Appetitlosigkeit, 
Ubelkeit), welche wahrscheinlich auf das Verschlucken von fotiden Sputis 
zu beziehen sind. Ferner klagen die Kranken nicht selten iiber zeitweise 
auftretende rhewmatische Schmerzen in den Muskeln und Gelenken. Diese 
Schmerzen haingen wahrscheinlich von einer Resorption septischer Stoffe ab. 
Endlich mu8 erwihnt werden, daS in gliicklicherweise seltenen Fallen bei 
fotiden Lungenerkrankungen Eiterungserreger auf metastatischem Wege ins 
Gehirn gelangen und hier zur Bildung von eitriger Meningitis oder von Gehirn- 
abszessen den AnlaB geben. 

Abgesehen von diesem immerhin sehr seltenen Ereignisse, liegt die Haupt- 
gefahr der Krankheit in dem méglichen Fortschreiten des Prozesses auf die 
Lungen, in der Entwicklung von Lungengangriin und deren Folgezustiinden. 
In der Leiche findet man nur selten eine einfache fétide Bronchitis, sondern 
daneben fast stets die anderen, oben erwahnten Prozesse (reaktive Pneumonie, 
Lungengangran, Pleuritis u. dgl.). Besonders leicht und rasch fortschreitend 
entwickeln sich alle diese Prozesse bei alteren marastischen, in schlechten 
auBeren Verhaltnissen lebenden Personen, bei denen putride Prozesse in den 
Lungen tiberhaupt nicht selten vorkommen. 

Die Diagnose der fétiden Bronchitis hat an sich keine Schwierigkeiten, 
da schon aus dem stinkenden Sputum allein die Diagnose auf einen putriden 
ProzeB in der Lunge gestellt werden kann. Schwierig ist aber oft die Frage 
zu entscheiden, ob es sich nur um eine fétide Bronchitis oder um eine gleich- 
zeitige Lungengangrain handelt. Manchmal kann diese Frage tiberhaupt 
nicht ganz sicher beantwortet werden. Entscheidend fiir die Annahme einer 
Lungengangrén sind die Ergebnisse der physikalischen Untersuchung 
(Daimpfung, Bronchialatmen, grobes Rasseln, Kavernensymptome) und 
ferner der Nachweis von elastischen Fasern und Parenchymfetzen in dem 
Auswurf, 

Die Prognose ist in jedem Falle von fotider Bronchitis mit Vorsicht zu 
stellen. Befinden sich die Kranken in giinstigen auBeren Verhaltnissen, 
so kénnen sie sich freilich jahrelang ziemlich wohl befinden. Immerhin muf 
man stets auf das Eintreten von neuen Verschlimmerungen der Krankheit 
und yon Erkrankungen der Lunge selbst gefaBt sein. Auch an die selteneren 
Folgeerscheinungen (Empyem, Gehirnabszesse) ist zu denken. Wirkliche 
vollige Heilungen kommen nur selten vor. 

Therapie. Die Hauptaufgabe der Behandlung miiSte es sein, die putriden 
Vorgiinge in den Bronchien durch Toten der Faulniserreger zum Stillstand zu 
bringen. Die Schwierigkeit bei der Erfiillung dieser Aufgabe liegt in der Unmég- 
lichkeit, die desinfizierenden Mittel in der nétigen Menge und Konzentration 
auf die Bronchialschleimhaut einwirken zu lassen. Trotzdem kann man durch 
zweckmabige Inhalationen zweifellos die fotide Bronchitis wenigstens bessern und 
in Schranken halten. Haufig versucht sind Hinatmungen von 2% Karbol- 
siiurelésung, mehrmals des Tages mehrere Minuten lang. Auf die Dauer werden 
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sie aber meist nicht vertragen und rufen Symptome leichter Karbolintoxikation 
hervor (Kopfschmerzen, Unwohlsein, dunkler Karbolharn). Vielfach mit 
Nutzen angewandt haben wir die von CURSCHMANN empfohlenen »Karbol- 
masken«, ee Art vor dem Munde und der Nase befestigter Respirator, der 
in einem besonderen Behilter mit Karbolsiure (Ac. carbol. und Alkohol ana) 
oder anderen Mitteln (Terpentin, Kreosot) impragnierte Watte enthalt. Von 
manchen Kranken kénnen diese Masken mit einigen Unterbrechungen viele 
Stunden des Tages getragen werden. Auber der Karbolsdure werden zu 
Inhalationen namentlich das Terpentin (Terpentinpfeife, Terpentindaémpfe), 
das Oleum Pini Pumilionis, das Kreosot u. a. angewandt. Daneben scheint 
aber oft auch die innerliche Darreichung dieser und einiger ahnlichen Mittel 
bei putrider Bronchitis von Nutzen zu sein. Wir empfehlen vor allem den 
innerlichen Gebrauch von Terpentin (6—8 und mehr Gelatinekapseln pro die), 
ferner von Myrtol (ebenfalls in Gelatinekapseln), eventuell auch von Terpin- 
hydrat (Pillen zu 0,1, 6—10 Stick taglich), Kreosot, Syrwpus Kali sulfo- 
guajacolict (Strolin) u. a. 

Im iibrigen gelten alle fiir die gewéhnliche chronische Bronchitis ge- 
gebenen allgemeinen diditetischen und symptomatischen MaBregeln (Expekto- 
rantien, Narkotika, Freiluft-Liegekuren, Luftkurorte usw.) auch fiir die 
fétide Bronchitis. Um den tiblen Geruch der Umgebung zu mindern, miissen 
die Sputa desinfiziert werden durch HineingieSen starker Karbolséure oder 
dergleichen in die Speigliser. Sehr zweckmabBig ist es, in dem Krankenzimmer, 
so oft und so lange wie méglich, einen Karbolspray zu unterhalten oder das 
oben genannte Latschenkiefernél verdunsten zu lassen. 


Viertes Kapitel. 
Bronchitis fibrinosa. 
(Bronchitis crowposa s. pseudomembranacea. ) 


Die Bronchitis fibrinosa ist eine sehr selten vorkommende eigentiim- 
liche Erkrankungsform der Bronchialschleimhaut, bei welcher es zur Bildung 
von ausgedehnten fibrinésen Gerinnseln in den Bronchien kommt. Nur 
die primar in den Bronchien auftretende Form der kruppésen Bronchitis gehoért 
hierher, nicht die sekundaére kruppése Bronchitis, wie sie einerseits im An- 
schlu8 an die Diphtherie des Pharynx und Larynx, andererseits bei der 
kruppésen Pneumonie vorkommt. 

Die Atiologie der Krankheit ist noch fast ganz unbekannt. Von der 
Krankheit befallen werden vorzugsweise Individuen im jugendlichen und 
mittleren Alter, etwa zwischen 10 und 30 Jahren, Manner erkranken etwas 
haufiger als Frauen. Die Krankheit tritt entweder bei vorher ganz gesunden 
Personen auf (essentielle fibrindse s. kruppése Bronchitis) oder bei Leuten 
die schon vorher an irgendeinem anderen Leiden, namentlich an einer 
chronischen Lungenaffektion litten (symptomatische, sekundiire kruppose Bron- 
chitis). Es ist nicht sicher, ob die letzterwahnten Falle in atiologischer Hin- 
sicht der echten primaren fibrindsen Bronchitis gleichzustellen sind. So hat 
man z. B. auch im Verlaufe eines Abdominaltyphus und anderer akuter 
Infektionskrankheiten eine fibrindse Bronchitis beobachtet. Einzelne Falle 
fibrinéser Bronchitis scheinen mir zu der asthmatischen exsudativen Bron- 
chiolitis (s, 8. 232) in direkter Beziehung zu stehen. 

Symptome und Verlauf. Die primire fibrindse Bronchitis tritt in zwei 
Formen auf, einer akuten und einer chronischen. Die akute Form beginnt 
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ziemlich plétzlich mit Fieber, Husten, Brustschmerzen und gewéhnlich bald 
eintretender starker Dyspnoe. Entweder sofort oder erst nach einer mehr- 
taégigen, scheinbar einfachen katarrhalischen Bronchitis treten im Aus- 
wurt die »fibrindsen« Gerinnsel auf, die allein die Diagnose der Krankheit 
ermoglichen. 

Diese Gerimnsel stellen mehr oder weniger stark verzweigte vollstindige 
Ausgiisse der Bronchien dar. Sie sind von weiSlicher Farbe und ziemlich 
derber, elastischer Konsistenz. Der Hauptstamm kann bis zu 1 em Dicke 
besitzen. Von demselben zweigen sich in dichotomischer Teilung die weiteren 
Verastelungen ab. Die gréSten Gerinnsel haben 10—15cm Lange. Auf 
dem Durchschnitt findet man im Innern meist noch ein freies Lumen und 
erkennt gewohnlich eine deutlich lamellése Struktur der Membran. An 
manchen Stellen zeigen die Gerinnsel. Ausbuchtungen und Anschwellungen. 
Mikroskopisch findet man in und neben der hyalinen Grundmasse weibe 
Blutkérperchen, haufig auch rote Blutkérperchen, zuweilen Flimmerepithelien 
und verhaltnismaBig oft die eigentiimlichen spitzen oktaedrischen Kristalle, 
welche auch beim Bronchialasthma (s. d.) im Auswurfe vorkommen. Ebenso 
sind auch bei der fibrinésen Bronchitis die sogenannten »Spiralen« (s. u.) 
im Auswurfe beobachtet worden. In ihrem chemischen Verhalten stellen sich 
die Gerinnsel als geronnene EiweiBkérper dar. Ob sie aber wirklich aus 
»Fibrin« bestehen, ist zweifelhaft. Die Wrtcerrsche Fibrinfarbung ist fiir 
sie nicht verwendbar. In therapeutischer Beziehung wichtig ist ihre Lislich- 
keit in Alkalien, namentlich in Kalkwasser. 

AuBer den Gerinnseln wird beim Husten gewohnlich noch einfach schleimiger 
oder schleimig-eitriger Auswurf entleert, in welchem die Gerinnsel eingebettet 
sind. Man findet letztere oft erst, wenn man das ganze Sputum in Wasser 
gieBt, wobei die Gerinnsel sich entfalten und ausbreiten. Nicht selten enthalt 
der Auswurf auch kleine Beimengungen von Blut. 

Die subjektiven Beschwerden der Kranken kénnen sehr heftig sein. Die 
Dyspnoe erreicht zeitweise einen hohen und beangstigenden Grad. Sie lat erst 
nach, wenn nach anstrengenden Hustenparoxysmen ein gréBeres Gerinnsel 
ausgeworfen ist. Solche Anfalle kénnen sich alle 1—2 Tage wiederholen. In 
anderen Fallen sind aber die subjektiven Beschwerden verhaltnismabig 
ering. ; 

Die physikalische Untersuchung der Lungen bietet wenig Charakteristisches 
dar. Die Perkussion zeigt in unkomplizierten Fallen keine Abnormitat, 
héchstens die Zeichen einer »akuten Lungenblihung«. Die Auskultation 
ergibt die gewohnlichen, an sich nicht charakteristischen Zeichen der Bronchitis, 
trockene bronchitische Gerausche oder Rasseln. Ist ein gréBerer Bronchus 
verstopft, so sind tiber dem zugehérigen Lungenabschnitt die Atemexkursionen 
und das Atemgerausch fast ganz aufgehoben. Erst nach dem Aushusten des 
Gerinnsels wird das Atemgerausch wieder horbar. 

Die Dauer der akuten Erkrankungen betrigt zuweilen nur wenige Tage, 
hochstens einige Wochen. In den giinstig verlaufenden Fallen la6t das zu- 
weilen ziemlich hohe Fieber bald nach, die Atembeschwerden mildern sich, 
die Expektoration der Gerinnsel hért auf, und es tritt véllige und dauernde 
Heilung ein. Bei schwerer kruppéser Bronchitis erfolgt aber auch nicht selten 
unter allen Erscheinungen der Erstickung ein todlicher Ausgang. Ein Uber- 
gang der akuten in die chronische Form kommt vor, ist aber selten. 

Die chronische Form der fibrinésen Bronchitis kann jahrelang dauern. 
Gewohnlich treten nach sehr verschieden langen Zwischenzeiten anfalls- 
weise Verschlimmerungen des Zustandes auf, wobei jedesmal Gerinnsel aus- 
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geworfen werden, wihrend in der Zwischenzeit blo& ein scheinbar einfacher 
chronischer Bronchialkatarrh besteht. In der Literatur finden sich auch 
einige Beobachtungen verzeichnet, wonach Personen jabrelang zeitweise 
Gerinnsel aushusteten, ohne eine besondere Stérung ihres Befindens und ihres 
euten Ernihrungszustandes. In der Regel tritt auch bei der chronischen 
Form der fibrindsen Bronchitis schlieBlich véllige Heilung ein. In einigen 
Fallen entwickelten sich aber auch spiter im AnschluB an die fibrindse 
Bronchitis sonstige chronische Lungenaffektionen (Tuberkulose). 

Die pathologische Anatomie der fibrindsen Bronchitis ist bei der Selten- 
heit der Erkrankung noch nicht geniigend bekannt. Die bei der Sektion 
tédlicher Fille gefundenen Lungenveriinderungen waren meist Komplikationen 
(Pneumonie, Pleuritis, Tuberkulose), die nicht in direktem Zusammenhange 
mit der fibrinésen Bronchitis standen. 

Prognose. Bei jeder akuten kruppésen Bronchitis ist die Prognose vor- 
sichtig zu stellen, da erfahrungsgemiB fast ein Viertel der Erkrankungen 
tidlich endet. Die chronischen Erkrankungen sind zwar, wie erwahnt, meist 
sehr langwierig und haufig rezidivierend, an sich aber entschieden viel un- 
gefahrlicher als die akuten. 

Therapie. Vorzugsweise hat man diejenigen Mittel zu Inhalationen ver- 
wendet, die, wie erwihnt, imstande sind, die Gerinnsel aufzulésen. Am 
meisten empfohlen werden 2—5% Lésung von Natrium carbonicum und 
bicarbon. und vor allem Aqua Calcis (unvermischt oder mit gleichen Teilen 
Wasser verdiinnt). Ferner hat sich der innerliche Gebrauch von Jodkalium 
(1,5—3,0 Gramm pro die) in manchen Fallen niitzlich gezeigt. Auch eine 
energische Schmierkur mit grauer Quecksilbersalbe soll zuweilen von Nutzen 
sein. Eine methodische Schwitzkur habe ich in einem langwierigen Fall ohne 
nachhaltigen Erfolg versucht. Das Aushusten der Gerinnsel kann in manchen 
Fallen durch Expektorantien (Senega, Benzoesiure u. a.) oder zuweilen auch 
durch ein zur richtigen Zeit gegebenes Brechmittel beférdert werden. — 
Mittel, um bei den chronischen Formen die Wiederkehr der Anfille zu ver- 
hiiten, kennt man nicht. Die Therapie auBer der Zeit der Anfille ist dieselbe, 
wie beim gewoéhnlichen chronischen Bronchialkatarrh. 


Fiinftes Kapitel. 
Keuchhusten. 
(Tussis convulsiva. Pertussis. Stickhusten.) 


Atiologie. Mit dem Namen »Keuchhusten« bezeichnet man eine spezifische 
Erkrankung der Schleimhaut der Luftwege, die vorzugsweise Kinder be- 
fallt und durch einen eigentiimlichen heftigen, anfallsweise auftretenden 
Husten charakterisiert ist. Einzelne Falle der Krankheit kommen in gréBeren 
Stadten fast jederzeit vor. Zu manchen Zeiten tritt aber die Krankheit in 
epidemscher Ausbreitwng auf. Auffallend haufig schlieBen sich die Keuch- 
hustenepidemien an Masernepidemien an. 

_ Der Keuchhusten ist zweifellos kontagiés und befallt daher haufig nach- 
emander die Kinder derselben Familie. Die Kindergiirten, Kinderbewahr- 
anstalten, Krippen usw. tragen zu der Ausbreitung der Krankheit viel bei. 
Das Kontagium scheint namentlich an die beim Husten fortgeschleuderten 
Schleimtrépichen und an das durch den Husten expektorierte Schleimhaut- 
sekret gebunden zu sein. Am meisten befallen werden Kinder bis zum 
sechsten Lebensjahre. Von da an nimmt die Disposition zur Erkrankung 
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mit zunehmendem Alter rasch ab. Bei Erwachsenen kommt der Keuchhusten 
zwar auch vor, jedoch ohne das véllig ausgeprigte Bild der Tussis convul- 
siva darzubieten (s. u.). 

Das epidemische Auftreten, die Kontagiositit und der ganze Verlautf 
der Krankheit sprechen mit Entschiedenheit fiir eine infektidse Natur des 
Keuchhustens. Das Auffinden der spezifischen Krankheitserreger hat aber 
lange Zeit groBe Schwierigkeiten gemacht, scheint indessen neuerdings ge- 
lungen zu sein. Borpet und Gencon fanden auf der Hoéhe der Krank- 
heit im Auswurf regelmaBig einen eigenartigen Bazillus fast in Reinkultur, 
der nur schwer fiarbbar ist und vom Serum solcher Kinder, die den Keuch- 
husten durchgemacht haben, agglutiniert wird. Wahrscheinlich hat Jocn- 
MANN denselben Bazillus schon friiher in einer Hamburger Epidemie nach- 
gewiesen. — Ein einmaliges Uberstehen der Krankheit schiitzt fast aus- 
nahmslos vor einer neuen Erkrankung. 

Krankheitsverlauf und Symptome. Der Keuchhusten beginnt mit den 
mehr oder weniger rasch sich entwickelnden Erscheinungen eines Traeheal- 
und Bronchialkatarrhs, der anfangs hiufig nichts Charakteristisches darbietet. 
Nur zur Zeit einer herrschenden Epidemie oder bei bereits vorgekommenen 
Erkrankungsfillen in der Umgebung des Kindes kann man zu dieser Zeit 
schon mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit die Diagnose stellen. Der Husten 
ist zwar haufig von Anfang an schon auffallend anhaltend, hartnickig und 
heftig, tritt aber noch nicht in ausgepragten Anfillen auf. Die Untersuchung 
der Brust ergibt auBer einigen bronchitischen Gerauschen nichts Besonderes. 
Nicht selten besteht gleichzeitig ein mit haufigem Niesen verbundener 
Schnupfen, zuweilen auch eine leichte Konjunktwitis. Die Kinder sind un- 
ruhig und fiebern, namentlich abends. Die Temperatur bei diesem Initial- 
fieber kann zuweilen 39—40° erreichen. Die Gesamtdauer des ersten, so- 
genannten katarrhalischen Stadiums ist ziemlich verschieden, sie betragt am 
haufigsten 1—11/, Wochen. | 

Allmahlich, ohne scharfe Grenze, geht das katarrhalische in das zwette 
Stadium iiber, das Stadium convulsiveum. Der Husten wird heftiger und tritt 
immer mehr in den getrennten, fiir die Krankheit sehr charakteristischen 
Keuchhustenanfallen auf. Den eigentlichen Grund fiir dieses anfallsweise 
Auftreten des Hustens kennen wir nicht. Wahrscheinlich spielt ein nervdses 
Moment dabei die Hauptrolle. 

Die Eigentiimlichkeit der Anfalle liegt in den heftigen, krampthaften 
HustenstéBen, die von Zeit zu Zeit von tiefen, langgezogenen, infolge einer 
eintretenden krampfhaften Glottisverengerung laut pfeifenden Inspirationen 
unterbrochen werden. Nur ausnahmsweise beobachtet man Keuchhusten- 
falle, bei denen die laut pfeifenden Inspirationen fehlen. Die Kinder werden 
wahrend der Anfalle stark zyanotisch, die Venen am Halse schwellen an, 
und die Augen tranen. Nicht selten kommt es infolge der Stauung zu Blutungen 
in der Konjunktiva, zu Nasenbluten, in vereinzelten Fallen auch zu Blutungen 
anderer Organe (Ohr, Haut). Fast immer tritt wihrend oder am Ende der 
Anfille Erbrechen ein. Auch unfreiwillige Harn- und Stuhlentleerwng kann 
durch die gewaltsamen Kontraktionen der Bauchmuskeln erfolgen. Aus- 
nahmsweise beobachtet man noch heftigere Erscheinungen beim Anfall: 
krampfhaften vélligen Stillstand der Respiration mit Erstickungsgefahr, oder 
in anderen Fallen allgemeine Konvulsionen. In zwei Fallen haben wir selbst 
bei Kindern Hemiplegien beobachtet, die nach der vollkommen sicheren 
Angabe der Eltern plotzlich wahrend eines schweren Keuchhustenantfalls 
entstanden waren. Ob diesen »Keuchhustenhemiplegien« aber wirklich eine 
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Gehirnhimorrhagie zugrunde liegt, oder ob sie nur durch die enorme venése 
Stauung im Gehirn entstehen, ist noch unbestimmt. SE 

Die Anfalle treten je nach der Schwere der Erkrankung verschieden haufig 
auf, oft nur 10—15mal in 24 Stunden, zuweilen viel haufiger, 50mal und 
mehr. Nachts erfolgen sie ebenso oft oder noch 6fter als am Tage. Sie treten 
teils von selbst, teils nach besonderen Gelegenheitsursachen auf. — Am 
stérendsten sind die wiihrend des Essens auftretenden Anfalle, weil hierbei 
das eben Genossene fast immer wieder ausgebrochen wird. Haufig kann man 
bei Keuchhustenkindern jederzeit leicht einen Anfall kiinstlich hervorrufen — 
was diagnostisch wichtig —, wenn man einen Spatel in den Mund einfiihrt 
oder einen Druck auf den Kehlkopf ausiibt oder wenn man das Kind zum 
Schreien bringt. Sind mehrere Keuchhustenkinder in demselben Raume 
zusammen und bei einem derselben stellt sich ein Anfall ein, so fangen die 
anderen gewohnlich auch bald an zu husten. Nicht selten gehen dem eigent- 
lichen Anfalle einige Prodromalerscheinungen vorher, bestehend in allgemeiner 
Unruhe, beschleunigter Respiration, prodromalem Erbrechen u. dgl. Nach 
Beendigung des Anfalles sind manche Kinder sehr matt und angegriffen, 
andere aber erholen sich sehr rasch und spielen wenige Minuten nachher 
schon wieder ganz munter. 

Uberhaupt befinden sich die Kinder in der Zwischenzeit zwischen den 
einzelnen Anfillen meist ziemlich wohl. Die Spuren der heftigen Husten- 
anfille sind freilich haufig noch an ihnen zu bemerken. Auer etwaigen 
Blutungen in der Konjunktiva findet man die Augenlider etwas geschwollen, 
ihre Venen erweitert und blaulich durchschimmernd. Viele Kinder magern 
infolge des bestindigen Brechens erheblich ab. Ziemlich oft bildet sich am 
Zungenbindchen ein kleines Geschwiir, dessen Entstehung auf mechanische 
Schadlichkeiten zuriickzufiihren ist. Die Zunge wird bei den heftigen Husten- 
anfallen stark nach vorn gestoBen und das Zungenbindchen wird dabei 
gezerrt, eingerissen oder durch die scharfen unteren Schneidezihne verletzt. 

Die physikalische Untersuchung der Lungen ergibt beim einfachen Keuch- 
husten auBer einigen Rasselgeréuschen oder trockenen bronchitischen Ge- 
rauschen nichts Abnormes. Zuweilen fehlen auch die bronchitischen Gerausche 
oder treten in sparlicher Zahl nur kurz vor den Hustenanfallen auf. In 
anderen Fallen aber entwickelt sich eine intensive diffuse Bronchitis, die nicht 
selten schlieBlich zur Entstehung lobularer Pneumonien fiihrt (s. u.). — 
Zuweilen, aber nicht immer, besteht beim Keuchhusten auch eine akute 
katarrhalische Laryngitis, besonders an der hinteren Larynxwand. 

Das im ersten katarrhalischen Stadium meist bestehende Fieber laBt im 
konvulsiven Stadium nach. Die Kinder sind gré8tenteils fieberfrei, Nur in 
den Abendstunden findet man hiufig kleine Steigerungen auf 38,0—38,5°. 
Hoheres anhaltendes Fieber weist auf die Entwicklung yon Komplikationen, 
namentlich von seiten der Lungen, hin. 

Die Dauer des Stadium convulsivum betragt selten weniger als 3 bis 
4 Wochen, hiufig viel mehr, bis zu 3 und 4 Monaten. Bei nervésen und 
sog. »spasmophilen« Kindern beobachtet man oft ein besonders heftiges und 
lange anhaltendes Auftreten der Keuchhustenanfalle. Allmihlich werden je- 
doch die Anfalle seltener und zugleich weniger heftig (Stad. decrementi), bis 
sie schlieBlich ganz authéren. Doch treten auch noch in diesem Stadium 
oft Riickfalle und neue Verschlimmerungen ein. Eine gewisse »Reizbarkeit « 
der Bronchialschleimhaut bleibt nach dem Keuchhusten lange Zeit bestehen. 
Endlich aber geht die Krankheit in den unkomplizierten Fallen fast stets 
in eine dauernde und vollstindige Genesung iiber. 
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Komplikationen und Nachkrankheiten. Die schweren Folgezustiinde, 
die beim Keuchhusten zuweilen auftreten, sind wahrscheinlich nur zum 
Teil direkte Wirkungen der spezifischen Krankheitsursache selbst, zum Teil 
Komplikationen sekundarer Natur, deren Entstehung nur durch den Keuch- 
husten begiinstigt wird. Am wichtigsten sind die Komplikationen von seiten 
der Lunge selbst. Im Anschlu8 an eine stirkere, bis in die feinen Bronchien 
reichende Bronchitis entwickeln sich nicht selten lobuldre katarrhalische 
Pneumonien. Dann ist die Respiration auch in der Zeit zwischen den ein- 
zelnen Anfallen beschleunigt und oberflaichlich, das Fieber hoher, der All- 
gemeinzustand schwerer. Bei der Untersuchung der Lungen hort man 
namentlich tiber den unteren Lappen reichliches feuchtes Rasseln und kann 
zuweilen bei ausgedehnterer pneumonischer Infiltration auch eine Dampfung 
auf emer oder auf beiden Seiten nachweisen. Derartige Erkrankungen ziehen 
sich stets in die Lange, und viele Kinder sterben teils an der Respirations- 
stérung, teils unter den Zeichen allgemeiner Schwiche und Abmagerung. 

Viel seltener sind Komplikationen von seiten anderer Organe. . Verhaltnis- 
maBig am haufigsten kommen Durchfalle vor, welche den Ernahrungszustand 
der Kinder herunterbringen. Ferner wird von manchen Beobachtern das 
gelegentliche Auftreten einer kruppés-diphtherischen Entziindung im Rachen’ 
und Larynx im Verlaufe des Keuchhustens erwahnt. Endlich mége hier 
noch einer eigenen Beobachtung gedacht werden, bei welcher der Tod unter 
schweren nervisen Erschernungen (Konvulsionen, Koma) eintrat. Bei der 
Sektion fanden sich zahlreiche kapillére Hamorrhagien im Gehirn. 

Unter den Nachkrankheiten des Keuchhustens ist zunachst das Lungen- 
emphysem zu erwihnen. Durch den starken Druck, der bei den heftigen und 
haufigen Hustensté8en von innen auf die Lungenalveolen einwirkt, werden 
diese allmihlich erweitert. Es bildet sich eine »akute Lungenblahung« aus, 
die zuweilen in ein echtes chronisches Lungenemphysem (s. d.) tibergeht. 
Auch chronischer Bronchialkatarrh kann lange Zeit nach dem Ablauf eines 
Keuchhustens zuriickbleiben. Wir haben schon friiher erwaihnt, da8 manche 
unheilbare Falle von chronischer Bronchitis bei Erwachsenen auf einen in 
der Kindheit iiberstandenen Keuchhusten zuriickgefiihrt werden miissen. 

Eine dritte wichtige Nachkrankheit des Keuchhustens ist die Lungen- 
tuberkulose. Namentlich bei schwichlichen, tuberkulés veranlagten Kindern 
gehen zuweilen die waihrend des Keuchhustens entstandene Bronchitis und 
die lobuliiren Pneumonien nicht zuriick. Das Fieber dauert fort, die Kinder 
magern ab und werden immer elender. Bei der Sektion findet man kisige 
Herde in den Lungen, verkiaste Bronchialdriisen, hier und da auch Tuberkulose 
anderer Organe. Diese Falle sind so zu deuten, daf bei schon bestehender, 
aber noch latenter tuberkuléser Infektion der Keuchhusten den AnlaS zum 
Ausbruche der Krankheit gegeben hat, oder daB durch den Keuchhusten 
eine leichtere Empfanglichkeit fiir die Infektion mit dem tuberkulésen Gifte 
geschaffen wurde. 

In einzelnen Fallen (Mosrus) hat man nach dem Ablaufe des Keuch- 
hustens akut eintretende, gewéhnlich von den unteren zu den oberen Ex- 
tremititen aufsteigende Lihmungen beobachtet. Diese Lihmungen sind 
wahrscheinlich neuritischen Ursprungs. 

Die Diagnose des Keuchhustens kann, wie erwahnt, mit Sicherheit erst 
im zweiten, konvulsiven Stadium gestellt werden. Dann aber ist sie leicht, 
da die charakteristischen Anfille in dieser Weise, Haufigkeit und Dauer 
bei keiner anderen Lungenaffektion vorkommen. Hat man keine Gelegenheit, 
den Anfall selbst zu beobachten, und mu8 man sich nur auf die Beschreibung 
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der Angehérigen verlassen, so ist die Diagnose etwas schwieriger. ai a 
die Angabe tiber das Auftreten des Hustens in einzelnen, mit Erbrechen . 
bundenen Anfiillen meist so charakteristisch, daB Irrtiimer 1m ganzen se ‘ten 
vorkommen. Ferner sind an den Kindern auch auBer der Zeit der Anfalle 
meist gewisse Anzeichen (gedunsenes Aussehen der Kinder, etwaige weep 
in der Konjunktiva, Geschwiir am Zungenbindchen) vorhanden, welche 
die Diagnose in hohem Grade wahrscheinlich machen. Auch kann man den 
Versuch machen, einen Anfall kiinstlich hervorzurufen (s. 0.). — Bei Er- 
- wachsenen sind, wie erwihnt, die Anfalle selten so charakteristisch wie bei 
Kindern. Es bestehen meist nur die Zeichen einer mehr oder weniger hef- 
tigen Bronchitis mit hartnickigem, krampfhaften Husten, aber ohne charak- 
teristische Anfille und meist auch ohne Erbrechen. Die Diagnose der Tussis 
convulsiva stiitzt sich daher hierbei hauptsichlich nur auf etwa vorhandene 
besondere difiologische Verhiltnisse (gleichzeitiges Auftreten der Krankheit 
bei Kindern, etwa méglicher Nachweis der Keuchhusten-Bazillen im Aus- 
wurf u. a.). ; 

Die rier ist bei der Mehrzahl der vorher gesunden und kraftigen 
Kinder giinstig. Sehr junge Kinder sind mehr gefahrdet als altere. Eine 
Gefahr tritt ein, wenn sich sekundire Pneumonien entwickeln und der all- 
gemeine Ernihrungs- und Kraftezustand der Kinder leidet. Stets mu man 
die Eltern, sobald die Diagnose sicher ist, auf die voraussichtlich lange Dauer 
der Krankheit aufmerksam machen. Auch auf die Méglichkeit der Ent- 
wicklung von Folgekrankheiten ist, namentlich bei schwachlichen, der Tuber- 
kulose verdachtigen Kindern, Bedacht zu nehmen. Manche Falle von 
chronischer Bronchitis, die das ganze Leben lang andauern, sind in letzter 
Hinsicht auf einen in der Kindheit durchgemachten Keuchhusten zu beziehen. 

Therapie. Bei der nicht vélligen Gefahrlosigkeit und bei der Langwierig- 
keit der Krankheit hat man die Pflicht, die Kinder wahrend einer herrschenden 
Keuchhustenepidemie méglichst vor der Ansteckung zu bewahren. Erkrankt 
ein Kind in einer Familie, so miissen daher die anderen Kinder streng davon 
getrennt werden. Gestatten es die Verhiiltnisse, so schickt man sie am liebsten 
ganz fort, an einen anderen, vom Keuchhusten freien Ort. 

Was die Behandlung der Krankheit selbst anbetrifft, so sind zunichst in 
jedem Falle, wenn irgend mdglich, gewisse allgemeine didtetisch-hygienische 
Vorschrifien zu erfiillen. Da die erkrankten Kinder sich in guter, reiner Luft 
befinden sollen, so ist es haufig ratsam, sie aus dem kleinen Schlaf- 
zimmer in ein gréBeres, méglichst luftiges und sonniges Zimmer zu verlegen. 
Die Zimmerluft soll nicht zu trocken sein, und es empfiehlt sich daher, éfter 
mit Wasser (Karbollésung) zu sprengen oder damit befeuchtete Leintiicher 
im Zimmer aufzuhéngen. Bei guter Witterung sollen die Kinder, falls sie kein 
Fieber mehr haben, viel an die Luft gebracht werden. Stadtkinder schickt 
man daher im Sommer, wenn miglich, aufs Land. Die Nahrung sei gut und 
kraftig, doch sind trockene und kriimelige Speisen zu vermeiden, da sie zum 
Husten reizen. Haufige warme oder lauwarme Béider sind sehr empfehlens- 
wert, namentlich bei stiirkerer Bronchitis, um der Gefahr der Entstehung 
lobularer Pneumonien nach Méglichkeit vorzubeugen. 

Die medikamentise Behandlung des Keuchhustens hat, trotz der groBen 
Zahl der empfohlenen Mittel, bis jetzt keine sehr giinstigen Erfolge auf- 
zuweisen. Wahrend des Stadiwm catarrhale geniigt meist die Darreichung 
eines einfachen Expektorans (Ipecacuanha oder dergleichen) und die reich- 
liche Zufuhr warmen Getrainks. Im Stadiwm convulsivwm verdienen am 
meisten Chinin, Antipyrin, Belladonna, Bromkalium und das neuerdings 


Keuchhusten. — Bronchiektasien. 993 


mehriach empfohlene Bromoform versucht zu werden. Ohinin gibt man 
in Pulvern zu 0,1—0,3—0,5, einige Male taglich, entweder in Kapseln ein- 
gehiillt oder bei kleineren Kindern mit Schokolade. Je frithzeitiger es an- 
gewandt wird, um so eher soll seine giinstige Wirkung hervortreten. Statt 
des bitteren Chinins kann auch das besser schmeckende Euchinin angewandt 
werden (0,1 bei kleinen, 0,2—0,5 bei ilteren Kindern dreimal tiglich). Noch 
haufiger, als Chinin, wird gegenwirtig Antipyrin angewandt, das in Dosen 
zu 0,25—0,5 mehrmals tiglich oft eine entschiedene Besserung bewirkt. Die 
Belladonna verordnet man in Pulvern von 0,005—0,01 Extract. Belladonnae, 
taglich drei bis fiinf Pulver. Sie schien uns ebenfalls hiufig die Zahl und 
die Heftigkeit der Anfille zu mildern. Bromkaliwm und Bromnatrium werden 
in Dosen von 1 bis 3 Gramm tiiglich (wiisserige Lésung) angewandt. Die Wir- 
kung beruht wahrscheinlich auf der Eigenschaft, die Reflexerregbarkeit herab- 
zusetzen. Auch Inhalationen von Bromnatrium (z. B. Natrii bromati, Natr. 
chlorati ana 2,5 auf 250,0 Aqua destiliata) zeigen manchmal eine lindernde 
Wirkung. Das Bromoform ist das in neuerer Zeit am hiaufigsten angewandte 
Mittel. Man gibt es zu zwei bis fiinf und mehr Tropfen, mehrmals taglich in 
Zuckerwasser oder Fruchtsaft. Es wird nicht ungern genommen und scheint 
sowohl auf die Heftigkeit der einzelnen Anfille, als auch auf die gesamte 
Krankheitsdauer giinstig einzuwirken. SchlieBlich sei erwihnt, da8 unter 
dem Namen »Pertussin« neuerdings ein Extract. fluidum thymi (drei- bis 
viermal taglich ein Kinderléffel) vielfach geriithmt worden ist, ebenso das 
Droserin (Tabletten, enthaltend das Extrakt einiger Droseraceen) und das 
Pyrenol (dreimal taglich 0,3). Eigene Erfahrungen tiber die letztgenannten 
Mittel fehlen mir. 

Sind die Anfalle sehr heftig, so kann man zuweilen mit Vorsicht kleine 
Morphiumdosen oder Kodein verordnen. Auch Einatmungen von Chloro- 
form und Ather sind in schweren Fallen mit starkem Laryngospasmus 
empfohlen worden. Zweckmaig ist z. B. folgende Mischung: Chloroformii 
30,0, Aetheris 60,0, Ol. Terebinth. rect. 10,0, davon ein bis zwei Teeléffel 
auf ein Taschentuch gegossen einzuatmen. Endlich hat man wiederholt 
versucht, durch Andsthesierung des Rachens und des Kehlkopfes vermittelst 
Einpinselungen von 10—15 % Kokainlésung die Haufigkeit und Heftigkeit 
der Anfalle zu mildern. Diese Behandlungsmethode hat sich aber in der 
Praxis nicht eingebiirgert. 

In vielen Fallen beschrankt man sich auf die sorgfaltige allgemeine Pflege 
der Kinder und bei giinstigem Wetter auf die Anordnung eines méglichst 
ausgedehnten Aufenthalts in freier guter Luft. — Die etwaigen Komplika- 
tionen und Nachkrankheiten des Keuchhustens sind nach den in den be- 
treffenden Kapiteln gegebenen besonderen Vorschriften zu behandeln. 


Sechstes Kapitel. 
Bronchiektasien. 


(Bronchialerweiterungen.) 


Die Erweiterungen der Bronchien bilden meist keine Krankheit fir sich, 
sondern treten als Folgezustiinde verschiedener sonstiger Affektionen der 
Bronchien und der Lungen auf. Trotzdem besprechen wir die Bronchiektasien 
hier im Zusammenhange, da manche Fille ein in der Tat sehr charakteri- 
stisches Krankheitsbild darbieten. 
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Man unterscheidet in anatomischer Hinsicht die zylindrischen und die 
sackformigen Bronchiektasien. 

Die zylindrischen Bronchiektasien stellen gleichmaBige Erweiterungen 
des Bronchialrohres dar und betreffen sowohl die mittleren als auch die 
feineren Bronchien eines oder mehrerer Lungenlappen. Man erkennt sie an 
der Leiche beim Aufschneiden der Bronchien gewéhnlich schon daran, dab 
die Schere sich in den erweiterten Bronchialréhren leicht bis fast hart unter 
die Pleura vorschieben laBt. Die zylindrischen Bronchiektasien entstehen 
am hiufigsten im Anschlu8 an langdauernde Bronchialkatarrhe, so nament- 
lich bei Emphysematikern, ferner bei Keuchhusten, bei Masern, zuweilen bei 
Lungentuberkulose u.a. Der primdre Vorgang ist wahrscheinlich stets die 
infolge des anhaltenden Katarrhs eintretende Atrophie und damit verbundene 
grépere Nachgiebigkeit der Bronchialwandung. Teils der inspiratorische Zug 
des Thorax, wohl noch mehr der erhéhte Druck in den Bronchien bei den 
haufigen heftigen HustenstéSen und endlich wahrscheinlich auch der stetig 
wirkende Druck stagnierender Sekretmassen fiihren allmahlich zur Erweite- 
rung des Bronchiallumens. 

Die Diagnose der zylindrischen Bronchialerweiterung ist immer nur mit 
einer gewissen Wahrscheinlichkeit zu stellen. Man vermutet sie, wenn die 
Bedingungen, die erfahrungsgemaB zur Bronchiektasie fiihren, erfillt sind. 
Beim chronischen Bronchialkatarrh der Emphysematiker schlieSt man auf 
zylindrische Ektasien der Bronchien besonders dann, wenn der Auswurf sehr 
reichlich, ziemlich diinnfliissig ist und beim Stehen im Speiglase sich schichtet. 
Gewohnlich wird er in einzelnen stirkeren Hustenanfillen entleert, welche 
sich namentlich morgens einstellen, wenn das Sekret iiber Nacht in reichlicher 
Menge angesammelt ist. Die physikalische Untersuchung ergibt in der Regel 
zahlreiche leise feuchte, klein- und mittelblasige, Klanglose Rasselgerausche, 
namentlich tiber den unteren Lungenpartien. Das Atemgeriusch verliert 
bei reichlichen zylindrischen Bronchiektasien zuweilen seinen vesikulairen Cha- 
rakter und klingt unbestimmter, hauchender. Nicht selten ist es iiber den 
hinteren unteren Lungenabschnitten durch das reichliche Rasseln ganz verdeckt. 

Die sackférmigen Bronchiektasien stellen kugelige oder eiférmige Er- 
weiterungen dar, die meist auf einen bestimmten Abschnitt des Bronchial- 
baumes beschrinkt sind. Gewohnlich finden sich mehrere, teils gréBere 
teils kleinere Bronchiektasien. Auch die gréSeren Bronchiektasien erreichen 
meist nur den Umfang einer Kirsche oder héchstens einer WalnuB. Der 
zufiihrende Bronchus geht plétzlich oder allmahlich in die erweiterte Stelle 
tiber. Manchmal obliteriert er so, da die Bronchiektasie eine ganz abge- 
schlossene Kaverne bildet. Die Wandung der sackigen Bronchiektasien hat 
die Eigenschaften der normalen Bronchialwand zum gréBten Teile verloren. 
In der Regel ist sie in hohem Grade atrophisch. Nicht nur die Driisen der 
Schleimhaut, auch die Muskelfasern, die elastischen Elemente und sogar die 
Knorpel nehmen an dieser Atrophie teil, so da8 die bronchiektatische Ka- 
verne dann nur mit einer diinnen Membran ausgekleidet erscheint. Mit einer 
Atrophie der GefaiSwande hingt das Auftreten zahlreicher erweiterter Gefape 
in der Wandung der Bronchiektasien zusammen, eine Erscheinung, die von 
klinischer Wichtigkeit ist (s. u.). In anderen Fallen findet man hypertrophi- 
sche Vorgange, welche das Bindegewebe der Schleimhaut betreffen und zu 
pee narneen Vonp eg ae Witlsten fiihren. Endlich kénnen sich auf 
ae Fone es ronchie tasie geschwiirige Prozesse entwickeln und 
aut das umgebende Lungengewebe weitergreifen. Die bronchiektatische 
Kaverne wird dann in eine echte ulzerése Kaverne verwandelt. 
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Nur selten (z. B. bei Lungenemphysem) findet man vereinzelte sackige 
Bronchiektasien von annihernd normalem Lungengewebe umgeben. Ihre 
Entstehung ist dann auf ahnliche Ursachen, wie wir sie oben fiir die hiufigeren 
zylindrischen Bronchiektasien angegeben haben, zuriickzufiihren. In der 
grofen Mehrzahl der Falle finden wir die sackigen Bronchiektasien, einzeln 
oder in gréBerer Anzahl, von induriertem, geschrumpftem Lungengewebe um- 
geben. Sie bilden eine Teilerscheinung der (oft mit Pleuraschrumpfung ver- 
bundenen) »Langenschrumpfung«. Mit Recht sieht man seit Corrtcan in 
diesen Schrumpfungsvorgingen die hauptsichlichste Ursache fiir die Ent- 
stehung der sackigen Bronchiektasien. Durch die allmahliche Schrumpfung 
und Retraktion des Bindegewebes in den mit der Pleura costalis in der Regel 
verwachsenen Lungen wird von augen ein Zug auf die Bronchialwinde aus- 
getibt, dem sie allmahlich immer mehr und mehr nachgeben. Verstirkter 
Inspirationszug, sowie Stagnation und Druck des Sekrets wirken gleichzeitig 
in demselben Sinne erweiternd auf das Bronchialrohr ein, zumal wenn die 
Bronchialwand selbst durch krankhafte Verinderungen abnorm nachgiebig 
geworden ist. 

Die Frage nach der Entstehung der Bronchiektasien fallt somit mit der 
Frage nach den Ursachen der primdren Lungenschrumpfung zusammen. In 
dieser Hinsicht lehren nun genaue anamnestische Erhebungen, daB die Krank- 
heit in sehr vielen Failen auf einen fritheren akuten EntziindungsprozeB zuriick- 
zufiihren ist. Oft sind es akute kruppise Pnewmonien, zuweilen aber auch 
Bronchopneumonen nach Masern, Influenza, Keuchhusten u. dgl., an die sich 
die chronische interstitielle Entziindung mit sekundirer Bronchiektasien- 
bildung anschlieBt. Da sich mit der anfanglichen Pneumonie oft eine 
Pleuritis verbindet, so sind friiher manche Forscher (z. B. LarnNEc) zu der 
Ansicht gekommen, da der ProzeB von der Plewra ausginge und sich erst von 
hier aus auf die Lunge fortsetze. Diese Ansicht la8t sich jedoch nicht auf- 
recht halten. Wo wir die Zeichen friiherer Pleuritis nachweisen kénnen, 
handelt es sich stets um metapneumonische Pleuritiden oder Empyeme. In 
einzelnen Fallen schlieBen sich die Erscheinungen der Bronchiektasie so rasch 
an die vorangegangene Pneumonie an, da man geradezu von »akuter Bron- 
chiektasienbildung« sprechen kann (v. CrircERN). Wahrscheinlich handelt es 
sich hierbei um umschriebene metapneumonische AbszeBbildung, die nach der 
Entleerung des Eiters durch den Auswurf in dauernde Héhlenbildung iiber- 
geht. Nur in einem kleineren Teil der Falle von Bronchiektasien kann man 
einen akuten pneumonischen Anfang nicht nachweisen. Dann wird man 
einen von vornherein chronisch verlaufenden entziindlichen Proze8 annehmen, 
wie er etwa durch Staubinhalation, Fremdkorper u. dgl. bedingt ist. Be- 
merkenswert ist, da8 die Bronchiektasien sich meist im jugendlichen Alter 
entwickeln. Entsprechend dem hiaufigsten Sitz der Pneumonien finden sich 
die Bronchiektasien meist in den wnteren Lungenlappen, nicht selten auch im 
rechten mittleren, erheblich seltener in den oberen Lungenlappen. In der Regel 
ist die Erkrankung einseitig, oder betrifft wenigstens vorwiegend die eine 
Lunge, wihrend in der anderen Lunge nur geringere sekundire Veranderungen 
(Emphysem, Bronchitis) nachweisbar sind. : 

Mit Tuberkulose haben die vreinen Falle« von Bronchiektasien nichts zu 
tun. In friherer Zeit, vor Entdeckung der Tuberkelbazillen, kamen freilich 
Verwechslungen zwischen bronchiektatischen und chronisch-tuberkulésen 
Lungenschrumpfungen nicht selten vor. Doch ist daran zu erinnern, dal 
unter Umstinden auch die chronische Tuberkulose zu Bronchiektasvenbildung 
fiihren kann, und daB es andererseits neben den bronchiektatischen Prozessen 
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nicht selten zu einer sekundiiren Entwicklung von Tuberkulose kommt. Es 
gibt Falle, wo selbst die pathelogisch-anatomische Untersuchung nur schwer 
die Frage entscheiden kann, ob ein vorliegender chronischer Schrumpfungs- 
prozeB in einem Lungenabschnitt mit Induration des Gewebes und Bron- 
chiektasenbildung urspriinglich tuberkuléser oder andersartiger Natur ist. — 

Die Symptome der sackigen Bronchiektasien beziehen sich teils aut die 
Ergebnisse der physikalischen Lungenuntersuchung, teils auf gewisse Kigen- 
tiimlichkeiten des Sputums und des gesamten Krankheitsverlaufs. Liegen 
erdBere bronchiektatische Kavernen der Brustwand nahe, so kénnen sie genau 
dieselben physikalischen Symptome darbieten, welche wir spiter bei der Be- 
sprechung der tuberkulésen Kavernen naher kennen lernen werden. Im Innern 
der Lunge gelegene Bronchiektasien entziehen sich dagegen haufig dem sicheren 
physikalischen Nachweise, so da man sie nur aus den tibrigen Erscheinungen 
(Verhalten des Sputums u.a.) vermuten kann. Je reichlicher die Bronchi- 
ektasienbildung wird, um so mehr verliert das Atemgerdusch seinen vesikularen 
Charakter, wird hauchend und schlieBlich bronchial. Da die Schleimsekretion 
meist eine sehr starke ist, so hért man in der Regel reichliche feuchte, mittel- 
und selbst groBblasige Rasselgerdusche. Die Stirke der Rasselgerausche wechselt 
aber natiirlich je nach der Expektoration und auch nach der wechselnden 
Starke der Sekretion. Sind stirkere pleuritische Verwachsungen vorhanden, 
so wird das Atemgeriusch sehr abgeschwaicht und man hort oft nur unbe- 
stimmte grobe bronchitische Geriiusche. Der Perkussionsschall tiber dem von 
Bronchiektasien durchsetzten Lungenabschnitt ist meist gedampft oder ge- 
dimpft-tympanitisch, eine Folge der chronischen interstitiellen Pneumonie 
und der Pleuritis in der Umgebung der Bronchiektasien. Der ganze Abschnitt 
des Thorax in der Gegend ansgedehnterer Bronchiektasien ist oft deutlich 
eingezogen und geschrumpft. Dementsprechend kénnen Herz und Mediasti- 
num stark verlagert sein. Sehr wertvolle Aufschliisse iiber den Gesamtzustand 
der Brustorgane gibt die Rontgenuntersuchung. 

Der Auswurf ist in der Regel sehr reichlich, wird hiufig anfallsweise in 
gréBeren Mengen ausgehustet (»maulvolle Expektoration«) und zeigt beim 
Stehen infolge seiner verhaltnismaBig diimnfliissigen, nur wenig schleimhaltigen 
Beschatfenheit eine sehr deutliche Schichtung in eine obere schaumig schleimig- 
eitrige, eine mittlere schleimig-serdse und eine untere eitrige Schicht. Ge- 
wohnlich hat er einen eigentiimlich faden siiBlichen Geruch, doch kann er 
zuweilen auch eine fétide Beschaffenheit annehmen. Letzteres hinet fast 
immer mit einer eintretenden Stagnation des Sekrets zusammen. So lange 
der Auswurf locker ist und leicht entleert wird, ist er nicht fétide und die 
Kranken fihlen sich dabei wohl. Dann tritt zuweilen eine Stockung in der 
Expektoration ein. Die Kranken fiihlen sich unwohl, nicht selten stellen 
sich leichte Fieberbewegungen ein und der nun zutage geférderte spiirlichere 
Auswurf hat eine fotide Beschaffenheit. So wechseln haufig Zeiten besseren 
Befindens mit immer wieder eintretenden Verschlimmerungen. Nur wenn 
die Menge des Auswurfs abnimmt, ohne da derselbe fotide wird und 
ohne dai die Kranken sich dabei schlechter befinden, ist es ein giinstiges 
Zeichen. Da Bronchiektasien der Anla8 zu einer dauernden fétiden Bron- 
chitis werden kénnen, wahrend andererseits die fétide chronische Bronchitis 
wie oben erwihnt, selbst haufig zur Bronchiektasienbildung fiihrt, so versteht 
man die mannigfachen Beziehungen und Ubergiinge, welche die beiden ge- 
nannten Krankheitsformen darbieten. — Oft tritt die Expektoration besonders 
reichlich am Morgen oder am Abend auf, wenn sich wahrend der Nacht oder 
am Tage reichlichere Mengen von Sekret angehiuft haben. Auch gewisse 
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Lagerungen oder Stellungen (Biicken) der Kranken fithren nicht selten zu 
starkeren Hustenanfallen. Quincke hat gezeigt, da8 man oft durch Tief- 
lagerung des oberen Brustabschnitts und Seitenlage des Patienten die Ent- 
leerung von Bronchiektasien eines unteren Lungenlappens kiinstlich herbei- 
fihren kann (Quinckescher Versuch), ein Verfahren, dem sogar eine gewisse 
diagnostische Bedeutung zukommt. 

Von groBer klinischer Wichtigkeit sind die bei Bronchiektasien nicht 
selten auftretenden Lungenblutungen. Einzelne rote Blutkérperchen sind fast 
stets im Auswurf zu finden. Manchmal wird ein innig mit Blut gemischtes 
»himbeergeléeartiges« schleimiges Sputum entleert. GréSere Blutungen ent- 
stehen durch Ruptur der erweiterten GefiBe (s. 0.) in der Wandung der Bron- 
chiektasien. Manchmal mégen auch ulzerése Prozesse die Ursache sein. Den 


Fig. 43. 


Trommelschlagel-Finger bei Bronchiektasie (eigene Beobachtung). 


stirkeren Hamoptysen gehen oft kleinere Vorliufer voran. Die Blutungen 
kénnen sehr reichlich sein und sich immer wieder von neuem wihrend langerer 
Zeit (bis zu mehreren Wochen) wiederholen, so da die Kranken auBerst 
anaimisch werden. Endlich héren die Blutungen auf und die Kranken erholen 
sich dann verhaltnismabig rasch. . Im Laufe der Jahre kénnen sich derartige 
hamoptoische Anfalle sehr oft wiederholen. Hért man von verhaltnismabig 
noch gut genahrten Lungenkranken, da8 sie seit Jahren schon oft an sehr 
starken Haimoptysen gelitten haben, so kann man diese Angabe meist auf das 
Bestehen von sackigen Bronchiektasien beziehen. 

Der Gesamtverlauf des Leidens ist vielen Schwankungen unterworifen, 
erstreckt sich aber doch meist auf viele Jahre. Ob eine wirkliche Heilung 
sackiger Bronchiektasien vorkommen kann, ist zweifelhaft. Treten aber keine 
schlimmeren Folgezustinde ein, so kénnen viele Bronchiektatiker jahrelang 
in einem leidlichen Zustande leben und sogar ein hoheres Alter erreichen. 
Der allgemeine Ernahrungszustand bleibt oft recht gut, wenn auch eine ge- 


15* 


IIA8 Krankheiten der Trachea und der Bronchien. 


wisse, recht charakteristische anéimisch-zyanotische oder fahle Hautfaérbung 
selbst den fettleibigen Bronchiektatikern ein unverkennbar krankhaftes AuBere 
gibt. Sehr charakteristisch ist die sich in fast allen Fallen allmahlich ein- 
stellende kolbige Verdickung der Endphalangen an den Fingern mit starkerer 
Kriimmung und oft eigentiimlichem Glanze der Nagel (s. F ig. 43). Die Ur- 
sache dieser Erscheinung sucht man in der Einwirkung resorbierter septisch- - 
toxischer Stoffe. Man hat sogar ausgedehntere, bei Bronchiektatikern be- 
obachtete chronische Knochen- und Gelenkhyperplasien (»Ostéoarthropathie 
hypertrophiante« nach P. Marre) auf diese Weise zu erklaren versucht. Auch 
akute »rheumatoide« Gelenkschwellungen beobachtet man bei Kranken mit 
Bronchiektasien nicht ganz selten. 

Zuweilen treten interkurrente fieberhafte V erschlimmerungen durch sekundare 
akute pneumonische Prozesse, Pleuritiden, Gangran und dgl. auf. Solche Zufalle 
kénnen sich im Laufe der Jahre mehrmals wiederholen, bis sie schlieBlich 
in einen unheilbaren schweren Zustand iibergehen. Auch von seiten des Herzens 
(sekundare Hypertrophie des rechten Ventrikels) droht manchen Kranken Ge- 
fahr. Odeme kénnen sich einstellen. In einzelnen Fallen entwickelt sich eine 
Amyloiderkrankung der inneren Organe, insbesondere der Nieren. Als seltene 
Komplikation sind schlieBlich noch metastatische Hirnabszesse za erwahnen. 

Diagnose. Der Nachweis des chronischen Lungenleidens als solchen ist 
meist leicht. Schwierig ist nur zuweilen seine richtige Deutung, namentlich 
die Unterscheidung von chronischer Lungentuberkulose. Man aehte besonders 
auf das allgemeine Aussehen, die Kolbenfinger, die Art des Auswurfs (Fehlen 
von Tuberkelbazillen!), den Sitz der Erkrankung in den unteren Lungen- 
abschnitten und den gesamten Krankheitsverlauf (genaue Anamnese!). 

Uber die Beziehungen der Bronchiektasien zur fétiden Bronchitis, zur 
Lungengangrin u. a. vergleiche man die betreffenden Kapitel. 

Die Therapie hat zunachst fiir méglichst giinstige allgemeine Verhaltnisse 
(Ruhe, Luft, Nahrung und klimatische Kuren) und sodann fiir die Besserung 
der Sekretion und Expektoration zu sorgen. Zur Einschrinkung der Sekretion 
und Verhinderung bzw. Besserung fétider Zersetzungen verordnet man vor- 
zugsweise Kinatmungen von Terpentin, die Curscumannsche Karbolmaske 
u. dgl. Innerlich werden Kreosotpraparate (Guajakol, Sirolin) oft mit Vorteil 
angewandt. Neben den iiblichen Expektorantien kann man auch versuchen, 
durch die QuincKesche Schieflage auf mechanische Weise die Entleerung 
des Sekrets zu beférdern. Alle Komplikationen (Blutungen, sekundare Pneu- 
monien, Pleuritiden, Empyeme) sind natiirlich besonders zu behandeln. — 
Wiederholt hat man neuerdings die chirurgische Eréffnung von bronchiekta- 
tischen Hohlriéumen versucht. Doch sind die Resultate einstweilen noch 
nicht als besonders ermutigend zu bezeichnen. 


Siebentes Kapitel. 
Verengerungen der Trachea und der Bronchien. 
(Zracheal- und Bronchialstenosen.) 


1. Trachealstenosen. 


Atiologie. Die Verengerungen der Trachea kommen teils infolge von 
Erkrankungen in der Umgebung der Trachea, teils durch Erkrankungen der 
Trachea selbst zustande. Die erstgenannte Entstehungsweise ist die haufigere 
Insbesondere gehéren hicrher alle Kompressionsstenosen der Trachea. Ver- 
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gréBerungen der Schilddriise (einfache Struma und Neubildungen), Aneurys- 
men des Aortabogens und der Arteria anonyma, Tumoren und Abszesse im 
vorderen Mediastinum, Schwellungen der Lymphdriisen an der Bifurkations- 
stelle der Trachea, Abszesse an der Vorderfliche der Halswirbel u. del. kénnen 
von aufen einen so starken Druck auf die Trachea ausiiben, da8 das Lumen 
derselben verengt wird. Neben der in den meisten Fallen wirksamen direkten 
Kompression spielt auBerdem nach Rosk eine allmihlich eintretende Druck- 
atrophie und Erweichung der Knorpelringe beim Zustandekommen der Stenosen 
zuweilen eine wichtige Rolle. Durch diese vlappige Erweichung« kommt es 
zu einer Einknickung der Trachea, die ziemlich plotzlich erfolgen kann und 
daher die Ursache mancher Falle von plétzlichem »Kropftod« sein soll. 

Verdnderungen der Trachea selbst, die zur Stenose fiihren, sind ziem- 
lich selten. VerhaltnismaBig am haufigsten sind narbige Stenosen im An- 
schlu8 an syphilitische Ulzerationen. Ferner sind zu nennen Neubildungen 
wm der Trachea, Polypen und Karzinome, welche letzteren fast stets von der 
Nachbarschaft aus auf die Trachea fortgesetzt sind. Sehr selten fiihren auch 
akute und chronische entziindliche Prozesse (z. B. Perichondritiden) zu einer 
stenosierenden Anschwellung der Schleimhaut. Endlich ist noch die Verenge- 
rung der Trachea durch hineingelanete Fremdkérper zu erwahnen. 

Symptome. Geringere Grade der Trachealstenose kénnen jahrelang 
ohne besondere Beschwerden von den Patienten ertragen werden. Stiirkere 
Stenosen dagegen fiihren selbstverstindlich zu den qualvollsten Zustainden 
der Dyspnoe. In vielen Fallen kann das Atembediirfnis bei vollstindig ruhigem 
Verhalten der Kranken gerade noch befriedigt werden, waihrend jede kérper- 
liche Anstrengung sofort eintretende Dyspnoe zur Folge hat. 

Ist die Stenose so hochgradig, daf sie ein wirkliches Atemhindernis dar- 
stellt, so tritt eine sehr auffallende Verdnderung der Atmung ein. Die Respira- 
tion wird erschwert, angestrengt und geschieht nur noch mit Zuhilfenahme 
der akzessorischen Atemmuskeln. Die In- und Exspirationen werden gedehnt, 
langgezogen und sind von einem lauten Stridor begleitet. In vielen Fallen 
ist die Inspiration mehr erschwert als die Exspiration, so daf also eine vor- 
wiegend inspiratorische Dyspnoe besteht. Dabei ist die Zahl der Atemztige in 
der Minute vermindert. Ist der Lufteintritt in die Lungen trotz der Verlang- 
samung der Respiration ungeniigend, so treten an den unteren seitlichen. 
Thoraxpartien, zuweilen auch im. Jugulum und in den Fossae supraclavicu- 
lares inspiratorische Einziehungen aut. Dagegen zeigt der Kehlkopf bei den. 
Trachealstenosen keine oder nur geringe respiratorische Auf- und Abwarts- 
bewegungen. Dieses Moment gilt als diagnostisches Unterscheidungsmerkmal 
der Trachealstenosen von den Larynxstenosen, bei welchen letzteren die 
respiratorischen Bewegungen des Kehlkopfes meist stark hervortreten. _ 

Am Pulse bemerkt man zuweilen wahrend der Inspiration eine deutliche 
Abnahme der Spannung und der Hohe der Pulswellen (pulsus paradocus). 
Noch deutlicher kann man sphygmographisch die verhiltnismabig starken 
respiratorischen Schwankungen des Blutdrucks nachweisen. Die Pulsfrequenz 
ist meist etwas beschleunigt, manchmal aber auch verlangsamt. 

Die erwihnten Krankheitssymptome bilden zusammen ein so charak- 
teristisches Krankheitsbild, daB man es oft auf den ersten Blick er- 
kennen kann. Niheren Aufschlu8 iiber den Sitz der Stenose, ferner die sichere 
Unterscheidung der Trachealstenose von den ein sehr ahnliches Krankheits- 
bild darbietenden Kehlkopfstenosen gewihrt die Spiegeluntersuchung des 
Laryne und der Trachea, die freilich bei den hochgradig dyspnoischen 
Kranken meist schwer ausfiihrbar ist. 
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2. Bronchialstenosen. 


Verengerungen eines Hawptbronchus, um die allein es sich hier handelt, 
kommen am hiufigsten infolge von Fremdkérpern (z. B. Knochenstiickchen, 
Zwetschenkerne, Knépfe u. dgl.) vor. Insbesondere beim Essen oder im 
Schlaf kénnen Fremdkérper durch eine tiefere Inspiration in die Luftwege 
gelangen. ErfahrungsgemiB geraten sie etwas haufiger in den weiteren 
rechten Bronchus als in den linken. Ferner kommen Kompressionsstenosen der 
Hauptbronchien durch Aneurysmen der Aorta, Mediastinaltumoren , ver- 
erdBerte Bronchiallymphdriisen u.dgl. vor. Kompressionsstenose des linken 
Bronchus durch den stark dilatierten linken Vorhof wurde einige Male bei 
Mitralstenose beobachtet. Direkte Verengerungen der gréSeren Bronchien 
entstehen am haufigsten durch Bronchialkarzinome. 

Die Symptome, die tibrigens nicht in allen Fallen gleich ausgepragt sind, 
hangen von der Ausschaltung des zugehérigen Lungenabschnitts ab. Die 
Dyspnoe ist meist betrachtlich, namentlich in den akut entstandenen Fallen. 
Dabei sind aber die Atemexkursionen auf der betroffenen Seite viel geringer 
als auf der gesunden Seite. Der Perkussionsschall bleibt hell; zuweilen wird 
er auffallend tief, weil der hinter dem verengten Bronchus liegende Lungen- 
abschnitt inspiratorisch aufgebliht bleibt. Die Auskultation ergibt vdlliges 
Fehlen des vesikuliren Atemgerausches. Man hort entweder nichts oder zu- 
weilen iiber der ganzen Seite ein lautes pfeifendes oder schnurrendes Gerdusch, 
dessen Vibrationen in einigen Fallen auch von der auf die Brustwand auf- 
gelegten Hand wahrgenommen werden kénnen. Der Stimmfremitus ist aut 
der befallenen Seite abgeschwacht. In der anderen Lunge entsteht bald ein 
vikaruerendes Enphysem. 

Haufig entwickeln sich im Anschlu8 an Fremdkérper, die in einen Bron- 
chus gelangt sind, lobuldre Pnewmonien oder Gangrdn in der betroffenen 
Lunge, weil mit dem Fremdkérper gleichzeitig Entziindungserreger in die 
Bronchien gelangen und sich bei der fast ganz unméglichen Expektoration 
leicht festsetzen kénnen. Bei den Kompressionsstenosen wird das Krankheits- 
bild selbstverstandlich durch die Grundkrankheit in der mannigfachsten 
Weise verandert. 

Die Prognose und Therapie der Tracheal- und Bronchialstenosen hangen 
ganz von der Natur des Grundleidens ab. Allgemeine Angaben iiber die 
Therapie lassen sich daher nicht machen. Einer direkten mechanischen Be- 
handlung kénnen die Trachealstenosen in geeigneten Fallen (Narbenstenosen) 
mit Hilfe der verschiedenen Dilatationsmethoden (s. 0.) unterworfen werden. 
Die Methoden zur Entfernung von Fremdkérpern aus den groBen Luftwegen 
fallen in das Gebiet der Chirurgie. Die Anwendung eines Brechmittels hat 
zwar in einigen solchen Fallen entschiedenen Nutzen gehabt, ist aber nicht 
ungefahrlich, da beim Brechakt der Fremdkérper sich in die Glottis einkeilen 
und sofortige Erstickungsgefahr zur Folge haben kann. 


Achtes Kapitel. 
Asthma bronchiale. 


(Bronchiolitis exsudativa. Bronchiolitis asthmatica.) 


_Krankheitsbegriff und Ursachen. Mit dem Namen Bronchialasthma be- 
zeichnen wir einen Krankheitszustand, dessen Hauptsymptom eine besondere 
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Form starker Dyspnoe ist. Die Ursache dieser mit starkem Beklemmungs- 
gefiihl verbundenen Atemnot liegt unzweifelhaft in einer meist ziemlich 
rasch eintretenden ausgebreiteten Verengerung der kleineren und kleinsten 
Bronchialiste. In der Regel tritt die asthmatische Dyspnoe in einzelnen 
Anfallen (»Asthmaanfallen«) auf, besonders hiufig des Nachts. Nach dem 
Aufhéren des Anfalls kann der Zustand der Lungen wieder vollstindig 
normal sein (rein nervése Form des Bronchialasthmas). Oder die asthma- 
tischen Anfalle stellen sich nur als besondere Steigerungen eines lingere Zeit 
fortgesetzt bestehenden krankhaften Zustandes der Bronchialschleimhaut 
dar (asthmatische Bronchitis und Bronchiolitis). 

Die Frage nach der Entstehung des bronchialasthmatischen Anfalls fallt 
also mit der Frage nach der Entstehung der diffusen Bronchiolarstenose zu- 
sammen. Friihere Autoren, so namentlich TRousszEAU und BrerMer, er- 
klarten die plétzlich eintretende Verengerung des Bronchiolarlumens durch 
einen tonischen Krampf der Ringmuskulatur in den kleinen Bronchien. Ab- 
gesehen davon, da8 dieser Krampf noch nie direkt nachgewiesen ist, er- 
scheint mir diese Ansicht auch deshalb ungeniigend, weil sie die eigentiim- 
lichen Erscheinungen des Awswurfs wihrend und nach dem asthmatischen 
Anfall nicht erklirt. Die unten niher zu besprechenden Eigentiimlichkeiten 
des Auswurfs beim Bronchialasthma weisen vielmehr mit Bestimmtheit auf 
besondere krankhafte Vorgiinge in der Schleimhaut der Bronchiolen hin. 
Da bei der haufigen Wiederkehr und der zuweilen nur kurzen Dauer der 
einzelnen asthmatischen Anfille die Annahme echt entztindlicher Vorginge 
unmoéglich ist, so miissen wir rein sekretorische Storungen annehmen, die 
sich entweder nur in der Schleimhaut und deren Sekretionszellen abspielen 
oder von nervisen Einfliissen abhingig sind. Fir die nervése Natur vieler 
asthmatischer Anfalle spricht zunichst der Umstand, da8 wir das Bron- 
chialasthma nicht selten bei Personen von ausgesprochen allgemeiner neu- 
ropathischer Konstitution beobachten, sodann, da der asthmatische Anfall 
zuweilen in reflektorischer Weise ausgelést wird. So gibt es z. B. einzelne 
Asthmatiker, die ihren Anfall durch bestimmte Geriiche und Hinatmungen 
(Ipecacuanha, Veilchen, gebrannter Kaffee u. a.) bekommen. Zuweilen 
findet man bei Asthmatikern krankhafte Verainderungen an der Nasen- 
schleimhaut (Hypertrophie der Schwellkérper, Nasenpolypen, chronische Ka- 
tarrhe), durch deren Reizung unter Umstinden sogar kiinstlich ein asthma- 
tischer Anfall hervorgerufen werden kann, wahrend durch die Beseitigung 
der krankhaften Verdnderungen in der Nase die Asthmaanfalle zum Ver- 
schwinden gebracht werden. Einige Arzte waren sogar geneigt, das Bron- 
chialasthma in den meisten Fallen auf primire Erkrankungen der Nase zuriick- 
zufiihren. Darin liegt eine groBe Ubertreibung; aber die Méglichkeit der 
Entstehung des Asthmas »von der Nase aus« kann nicht bestritten werden. 
Ob auch von anderen Organen her ein reflektorisches Asthma entstehen kann, 
ist recht zweifelhaft. Am ehesten verdienen noch die Angaben tiber den Zu- 
sammenhang von Bronchialasthma mit Erkrankung des Rachens (Hyper- 
trophie der Tonsillen) Glauben, wihrend die Angaben tiber das Auftreten 
asthmatischer Anfalle bei Erkrankungen der Ohren, des Magens (»Asthma 
dyspepticum«), des Darmes, der weiblichen Sexualorgane u. a. mit gréBter 
Skepsis aufzunehmen sind. Meist handelt es sich hierbei um Verwechslungen 
des echten Asthmas mit andersartigen dyspnoischen Zustinden (hysterisches 
Asthma, Zustiinde von Herzschwiiche u. dgl.). 

In der Mehrzahl der Falle von Bronchialasthma ist eine reflektorische 
Entstehung nicht nachweisbar. Der asthmatische Anfall und die ihm zu- 
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erunde liegende akute Schwellung der Bronchiolarschleimhaut entstehen 
scheinbar von selbst oder hiéchstens durch gewisse auBere Einwirkungen, 
wie Einatmung von kalter Luft, von Staub u. dgl. Geht der Anfall nach kurzer 
Zeit wieder voriiber, und macht er einem véllig normalen Verhalten der Lungen 
und Bronchien Platz, so spricht man gewodhnlich von einem rem nervosen 
Bronchialasthma. In nicht seltenen Fallen verbinden sich aber die asthma- 
tischen Anfille mit einem andauernden entziindlich-katarrhalischen Zustande 
der kleineren Bronchien. Die Beziehungen zwischen Asthma und Bronchio- 
litis sind nicht immer dieselben. Zuweilen entwickelt sich die chronische 
Bronchiolitis erst allmihlich im Anschlu8 an langere Zeit vorhergehende 
asthmatische Anfille. Hier handelt es sich also um eine sekundare chronische 
entziindliche Erkrankung auf Grund der dazu besonders disponierten Schleim- 
haut. In manchen Fallen scheint es sich aber um eine besondere Form pri- 
mirer chronischer Bronchiolarerkrankung zu handeln, bei der die charakteristi- 
schen asthmatischen Anfialle nur als Steigerungen des anhaltenden chronischen 
Krankheitsprozesses zu betrachten sind. CurscumanN, dem wir die ersten 
genauen klinischen Untersuchungen iiber diese Form des Bronchialasthmas 
verdanken, bezeichnet die zugrunde liegende Bronchialerkrankung als »Bron- 
chiolitis exsudativa«, wihrend wir selbst den Namen »Bronchiolitis asthmatiea« 
gebrauchen. Damit soll also eine eigenartige Erkrankung der kleineren 
Bronchien und Bronchiolen bezeichnet werden, deren Eigentiimlichkeit durch 
die besondere Art des Auswurfes (s. u.) und die anfallsweise auftretenden 
charakteristischen »asthmatischen« Anfalle charakterisiert ist. Bei der Ent- 
stehung der asthmatischen Bronchiolitis spielen Staubinhalationen (Woll- 
staub, Mehlstaub u. dgl.) zuweilen eine nachweisbare Rolle. AuBerdem hat 
man besonders auf friihere akute Bronchitiden zu achten. Manche Fille 
lassen sich bis auf eine in der Kindheit durchgemachte schwerere Masern- 
oder Keuchhustenbronchitis zuriickfiihren. Da reflektorisch-nervése Ein- 
fliisse auch bei der asthmatischen Bronchiolitis das Auftreten der einzelnen 
asthmatischen Anfalle begiinstigen, ist sehr wahrscheinlich. Ich bin auch 
hier geneigt, weit mehr Gewicht zu legen auf die wechselnden Schwellungs- 
zustinde der Bronchiolarschleimhaut, als auf etwaige tonische Krampf- 
zustinde in den Bronchiolarmuskeln, wenn ich auch die Beteiligung der 
Bronchialmuskulatur an dem Zustandekommen der Bronchiolarstenose nicht 
ganz in Abrede stellen will. 

Manche Autoren haben auch einen primiren Krampf des Zwerchfells 
als Ursache der asthmatischen Dyspnoe angenommen, eine Annahme, die 
aber jeder naheren Begriindung entbehrt (s. u.). Richtig ist freilich, da 
die Gesamtstérung der Respiration sich auch auf das Zwerchfell erstreckt, 
das dauernd tiefer steht und deshalb geringere Exkursionen macht. Auch 
das Verhalten der Glottis beim asthmatischen Anfall ist zu beachten. Die 
Stimmbander sind manchmal krampfhaft genihert, was sich durch das 
Auftreten pfeifender Glottisgeriusche bemerkbar macht. 

__Die eigentliche Ursache des Bronchialasthmas liegt aber meines Erachtens 
nicht in den duferen Schadlichkeiten, die den Asthmaanfall oder die asth- 
matische Bronchitis hervorrufen, sondern in der besonderen Art. wie der 
Asthmakranke auf diese Schidlichkeiten reagiert. Beim Bronchialasthma 
mu der Arzt nicht nur die Erscheinungen der Krankheit, sondern auch 
den Kranken selbst eingehend studieren. Es zeigt sich dann, daB die 
»Asthmatiker« nicht selten auch sonstige »konstitutionelle« Figentiimlichkeiten 
zeigen, die oft bis in ihre friiheste Kindheit zuriickreichen. Viele Asthma- 
kranke haben als Kinder an Ekzemen gelitten, in spiterer Zeit nicht selten 


Asthma bronchiale. Krankheitsbegriff und Ursachen. 933 


an Urticaria, Migraéne, an Sekretionsstérungen des Magens und Darms u. dgl. 
Alle diese Stérungen hat Czerny unter dem Namen der » exsudativen Diathese« 
zusammengefa8t. Dazu kommt noch die schon erwihnte allgemeine neuro- 
pathische Veranlagung, die sich nicht selten in den verschiedensten neur- 
asthenischen Symptomen geltend macht. Wir miissen den Asthmatiker 
als einen Kranken auffassen, der infolge seiner krankhaften Veranlagung 
sowohl auf die gewohnlichen Schidlichkeiten (Staub, Erkaltung usw.), als 
auch nicht selten auf gewisse spezifische Schidlichkeiten (z. B. beim Heu- 
asthma, beim Asthma durch Ipecacuanha u. a.) in besonders starker und 
eigenartiger Weise reagiert. Besonders interessant und lehrreich ist der 
Vergleich des Bronchialasthmas mit der Urticaria, die einen ahnlichen exsu- 
dativen ProzeB8 in der Haut darstellt, ebenfalls nicht selten von gewissen 
spezifischen Ursachen (Erdbeeren, Krebse) abhingt und somit bestimmt auf 
eine konstitutionelle Kigentiimlichkeit der an Urticaria leidenden Kranken 
hinweist. Daher ist auch die von Lenuarrz und von mir gemachte Be- 
obachtung beachtenswert, daf Asthmakranke nicht selten eine ausgesprochene 
sog. Urticaria factitia (kiinstliche Urticaria, hervorgerufen durch mechanische 
Reizung der Haut, z. B. mit dem Stiel des Perkussionshammers) zeigen. 
Sicher besteht also bei den Asthmakranken ein gewisser dauernder Zustand 
abnormer Ubererregbarkeit, hauptsichlich in bezug auf das Auftreten 
gewisser sekretorischer Vorginge, auBerdem aber wahrscheinlich auch in 
bezug auf den Tonus der Bronchiolarmuskeln. Da letztere vom Vagus 
innerviert werden und der Vagus vielleicht auch auf die sekretorisch-vaso- 
motorischen Vorginge in den Bronchien von EinfluB ist, kénnte man das 
Bronchialasthma als eine Vagusneurose und den Asthmatiker nach der Be- 
zeichnung von Epprncer und Hess als einen »Vagotoniker« bezeichnen. 
Noch richtiger scheint es mir aber zu sein von der allgemeinen nervosen 
Ubererregbarkeit der meisten Asthmatiker zu sprechen, die sich namentlich 
auch in ihrer psychischen Labilitét ausspricht. In manchen Fallen haben 
sicher auch die psychischen Erregungszustdnde einen direkten Hinflu8 auf die 
Atmung. Sobald die Kranken in erhéhtem Mafe an ihr Asthma denken, 
nimmt die Atmung den gesteigerten asthmatischen Charakter an, die Glottis 
verengert sich, die Respiration wird vertieft und pfeifend. Derartige Zu- 
stinde. gehen ohne scharfe Grenze in das rein psychogene, hysterische 
Asthma iiber. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Wir beginnen die Besprechung der 
Symptomatologie mit der Beschreibung des asthmatischen »Anfalles«. In 
seiner reinsten Form besteht das »nervése« Bronchialasthma in der Tat aus 
einzelnen Anféllen von Atemnot, die in verschiedener Haufigkeit und von ver- 
schieden langer Dauer bei sonst scheinbar gesunden Personen teils aut besondere 
Veranlassungen hin, teils ohne jeden nachweisbaren Grund auftreten. In der 
Zwischenzeit zwischen den Anfaillen befinden sich die Patienten vollstandig 
wohl und bieten insbesondere keine Zeichen eines Leidens der Respirations- 
organe dar. In anderen Fallen von »Bronchialasthma« treten aber die An- 
falle, wie gesagt, nur als mehr oder weniger plotzlich eintretende Verschlim- 
merungen eines auch in der Zwischenzeit nicht villig normalen Zustandes ein. 
Wahrend fiir gewohnlich nur die Zeichen einer chronischen Bronchitis, oft 
verbunden mit Lungenemphysem, vorhanden sind, treten von Zeit zu Zeit 
Verschlimmerungen auf, teils in Form bald wieder voriibergehender Anfille, 
teils in Form einer linger andauernden, sich auf Tage oder gar Wochen er- 
streckenden asthmatischen Dyspnoe. Die letztere Form kann nur durch die 
Annahme einer echten Bronchiolitis erklart werden. 
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Der asthmatische Anfall beginnt entweder ziemlich plétzlich oder es gehen 
ihm kiirzere oder lingere Zeit Vorboten voraus. Diese bestehen in einem all- 
gemeinen Unbehagen, in abnormen Empfindungen im Kehlkopf oder im 
Epigastrium, zuweilen in auffallend haufigem Gahnen, nicht selten auch in 
einem ausgesprochenen, mit starker Sekretion und haufigem Niesen ver- 
bundenen Schnupfen. Der eigentliche Anfall beginnt in der Mehrzahl der 
Falle nachts (vor Mitternacht). Die Kranken erwachen mit einem starken 
Angst- und Beklemmungsgefiihl. Zuweilen klagen sie tiber eine Schmerz- 
empfindung auf der Brust. Sie miissen sich aufrichten, in schweren Fallen 
sogar aus dem Bett hinaus. Manchmal eilen sie an das gedffnete Fenster, 
yum sich Luft zu verschaffen«. Das Aussehen der Kranken ist angstlich. 
Die Haut wird blab-zyanotisch. Zuweilen bricht ein kalter Schweif aus. 
Bei der objektiven Untersuchung fallt sofort die charakteristische Veran- 
derung der Atmung auf. Fast immer ist sowohl die Inspiration, wie nament- 
lich auch die Exspiration von einem weithin hérbaren, hohen ~pfeifenden Ge- 
riusche begleitet. Beide Respirationsphasen geschehen angestrengt, mit 
Zuhilfenahme der respiratorischen Hilfsmuskeln. Bei der Inspiration heben 
sich vorzugsweise nur die oberen Thoraxpartien. Am Halse sieht man die 
inspiratorische Anspannung der Sternocleidomastoidei, Scaleni usw. Noch 
auffallender ist aber die mithsame, keuchende, langgedehnte Exspiration, wo- 
bei die Bauchmuskeln sich bretthart anspannen. Man bezeichnet daher 
die Respirationsstérung der Asthmatiker als eine vorwiegend ezspiratorische 
Dyspnoe. Die Respirationsfrequenz ist in manchen Fallen normal oder sogar 
etwas verlangsamt. Doch zahlten wir wiederholt auch 30 bis 40 Atemziige in 
der Minute. 

Bei der physikalischen Untersuchung der gaingen wahrend des Anfalles 
findet man den Perkussionsschall tiber den Lungen normal oder sogar auf- 
fallend laut und tief (»Schachtelton«). Die unteren Lungengrenzen findet 
man gewohnlich um ein bis zwei Interkostalraume tiefer als normal. Dieses 
Verhalten zeigt sich nicht nur in den Fallen mit andauernder emphysematiser 
Lungenerweiterung, sondern wihrend des asthmatischen Anfalles selbst tritt 
eine akute Lungenblihung aut. Letztere erklirt sich dadurch, da8 durch die 
mit Unterstiitzung der Hilfsmuskeln geschehenden angestrengten Inspira- 
tionen die Lunge stark erweitert wird, wihrend die vorhandenen schwicheren 
Exspirationskrafte nicht imstande sind, die Luft durch die verengten Bron- 
chiolen hindurch wieder vollstindig hinauszutreiben. Daher erscheint auch 
beim Bronchialasthma, wie tiberhaupt bei jeder Bronchialerkrankung, die 
Exspvration meist mithsamer und gedehnter als die Inspiration. Untersucht 
man einen Asthmakranken wihrend des Anfalls vor dem Réntgenschirm, so 
sieht man den Tve/stand und die nur geringen Exkursionen des Zwerch- 
fells (s. 0.). — Bei der Auskultation hért man iiber den meisten Stellen 
der Lunge, vorzugsweise wahrend der langen Exspirationen, hohe pfeifende 
und giemende Gerausche, welche das vesikulaére Atemgerausch ganz verdecken. 
An manchen Stellen, wo es zu einem fast vollstindigen Bronchiolarverschlu8 
gekommen ist, hort man gar kein Atemgerdusch oder nur ein leises exspirato- 
risches Pfeifen. Gegen Ende des Anfalles werden die Gerausche tiefer, brummen- 
der, und zuweilen ist auch etwas feuchtes Rasseln hérbar. In den Fallen von 
»rein nervésem Asthma« wird das Atemgerausch in der Zwischenzeit zwischen 
den einzelnen Anfallen wieder ganz normal In den Fallen von asthma- 
tischer Bronchiolitis machen sich auch in den anfallsfreien Zeiten abnorme 
auskultatorische Erscheinungen geltend: einzelne bronchitische Gerdusche 
unterdriicktes und abgeschwiachtes Inspirium, verlangerte Exspiration u. del, 
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Husten und Auswurf kénnen bei kurzdauernden Anfallen fast ganz fehlen. 
In den meisten, namentlich in den langwierigeren Fallen echter Bronchiolitis 
asthmatica wird aber namentlich gegen Ende des Antfalles ein spdrlicher, 2dh- 
schleumager Auswwrf ausgehustet. In diesem finden sich neben den sewohn- 
lichen Bestandteilen des einfach bronchitischen Sputums in geringerer oder 
gréBerer Anzahl charakteristische gelbe bzw. griingelbliche oder andererseits 
grau aussehende Flocken. Die gelblichen, gewohnlich sehr zihen und oft 
aus geringelten Faden zusammengesetzten Pfrépfe bestehen aus gequollenen 
und verfetteten Eiterkérperchen, zwischen denen man sehr haufig ziemlich 
reichliche spitze oktaedrische Kristalle findet. Diese sind im Sputum der 
Asthmatiker zuerst von LEYDEN gefunden und werden gewohnlich als »Asthma- 
kristalle« bezeichnet (s. Fig. 44). In chemischer Beziehung sind sie mit den in 
leukémischen Milzen, im Knochenmark u. a. vorkommenden sogenannten 
Cuarcorschen Kristallen anscheinend identisch. Sie sollen das phosphor- 
saure Salz einer organischen Basis (ScurEINERsche Basis C.H;N) sein, was 
aber neuerdings bezweifelt wird. Mit dem Aufhéren des Anfalles nimmt 
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gewohnlich auch die Zahl der Kristalle im Sputum rasch ab und man be- 
merkt dann oft an ihnen die deutlichen Zeichen des bereits beginnenden 
Zerfalles. Uber die Ursachen der Entstehung dieser Kristalle ist nichts be- 
kannt. Wahrscheinlich steht ihr Auftreten in Beziehung zu den eosinophilen 
Zellen des Sputum (s. u.). Wenigstens findet man die Cuarcorschen Kristalle 
auch sonst iiberall da, wo zerfallende eosinophile Zellen vorhanden sind. AuBer 
den Kristallen finden sich in den gelblichen Pfrépfen nicht selten auch zahl- 
reiche Flimmerepithelzellen. — Die grauen Pfrépfe im Sputum der Asthma- 
kranken bestehen vorzugsweise aus gewundenen Schleimfaden und enthalten 
die zuerst von Uncar und yon Curscumann beschriebenen eigentiimlichen 
» Spiralen«. Manche derselben sind schon mit bloBem Auge als spiralig ge- 
wundene Faden, andere aber nur unter dem Mikroskop, als helle und glinzende 
Gebilde zu erkennen, die aus lauter feineren und gréberen, spiralig gewundenen 
Bandern und Fadchen zusammengesetzt sind (s. Fig. 44). In ihrer Mitte 
befindet sich zuweilen ein feiner, hellglanzender Zentralfaden. Um die Spiralen 
herum findet man Rundzellen, Fett- und Myelintrépfchen, zuweilen auch 
Flimmerepithelien und Lungenalveolarepithelien. Uber die nahere Art der 
Entstehung der Spiralen und des Zentralfadens ist man noch nicht ganz im 
klaren; doch ist sicher, da8 die Spiralen Abgiisse der feinsten, spiralig ge- 
wundenen Bronchiolen darstellen und somit deutlich auf das Bestehen einer 
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eigenartigen Erkrankung der letzten feinsten Bronchialverzweigungen hin- 
weisen. Die Entstehung des Zentralfadens hingt vielleicht mit den Husten- 
stéBen zusammen. : ; } 
Von sonstigen Eigentiimlichkeiten des Sputums beim Bronchialasthma ist 
vor allem noch das bereits oben erwihnte fast regelmaBige Vorkommen 
auffallend zahlreicher eosinophiler Zellen im Auswurf zu erwahnen (s. Fig. 45). 
Die Bedeutung dieser Tatsache ist noch véllig unbekannt. Sehr bemerkens- 
wert ist aber, da® sich beim Asthma meist auch eine Vermehrung der 
eosinophilen Zellen im Blute nachweisen laBt. Auch im freien Interval 
ist diese Vermehrung in mabigem Grade vorhanden, meist verbunden mit 
einer _Lymphozytose. Im Beginn des Anfalls steigen die polynukledren 
Zellen an, wihrend die eosinophilen stark abnehmen, um aber gegen Ende 
des Anfalls wieder stark in die Héhe zu steigen (HeineKE und DevtscH- 
MANN). — Als gelegentliche Befunde im Sputum von Asthmatikern sind 
noch Kristalle von ozalsawrem Kalk und 
von phosphorsaurem Kalk zu erwahnen. 
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einzelnen Fallen sehr verschieden. Zu- 
weilen dauern die Anfalle nur einige Stunden, in anderen Fallen mehrere 
Tage, ja selbst Wochen lang. Meist wechseln dann deutliche Besserungen 
und Verschlimmerungen des Leidens miteinander ab. Die Héufigkeit der 
Anfalle beim gewéhnlichen Asthma ist ebenfalls ungemein verschieden. Zu- 
weilen treten sie fast in jeder Nacht ein, dann kommen wieder monate- 
und jahrelange Pausen, so da8 sich tiberhaupt allgemeine Angaben iiber den 
Gesamtverlauf der Krankheit nicht machen lassen. Manche Asthmatiker 
machen iiber die einzelnen Veranlassungsursachen ihrer Anfille recht merk- 
wiirdige Angaben. So z. B. behaupten viele Kranke, nur an gewissen Orten 
Anfalle zu bekommen, wahrend sie an anderen Orten von ihrem Leiden 
ganz frei sind, daS sie nur in héheren Etagen wohnen kénnen u. dgl. 
Andere Kranke behaupten, ihre Anfalle nur nach bestimmten Geriichen 
(Veilchen, Ipecacuanha s. 0.), nach besonderen Staubarten (z. B. Staub im 
Pferdestall), nach Zigarrendampf, nach Erkiltungen u. dgl. zu bekommen. 
Derartige Angaben sollen nicht unbeachtet bleiben: zuweilen beruhen sie 
freilich auf Tauschung. Psychische Momente (»Erwartungsvorstellungenc ) 
spielen dabei sicher eine groBe Rolle (s. 0.). Heilungen kommen in leichteren 
Fallen nicht selten vor. Doch mu8 man stets mit der Méglichkeit von 
Riickfallen rechnen. In schwereren Fallen von asthmatischer Bronchiolitis 
ist auf vdéllige Heilung nur selten zu rechnen; erhebliche Besserungen 
kénnen aber oft erzielt werden. Bei langdauerndem Asthma entwickelt 
sich fast immer schlieBlich chronische Bronchitis und Lungenemphysem nit 
ihren Folgezustinden. Auch das Auftreten sekundarer Lungentuberkulose 
ist wiederholt beobachtet worden. 


Diagnose. Die Diagnose des bronchial-asthmatischen Zustandes als solchen 
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ist nicht schwer, wenn man sich streng an das charakteristische Krank- 
heitsbild — die angestrengte, mit weithin hérbarem Pfeifen verbundene 
Atmung, die miihsame verlingerte Exspiration, den charakteristischen 
physikalischen Lungenbefund, das eigentiimliche Verhalten des Sputums — 
halt. Man kann dann die bronchial-asthmatische Dyspnoe meist leicht von 
dem Asthma cardiacum (s. d.), dem Glottiskrampf (s. d.) und auch von der 
hysterischen Dyspnoe mit ihrer oberflichlichen und stark beschleunigten 
Atmung bei normalem Lungenbefund unterscheiden. Namentlich diese letztere 
Unterscheidung des echten Bronchialasthmas vom »hysterischen Asthma« ist in 
prognostischer und therapeutischer Hinsicht sehr wichtig, zumal Irrtiimer in 
dieser Beziehung nicht selten vorkommen. — Ist das Bestehen echt asthma- 
tischer Anfalle festgestellt, so entsteht weiter die Frage, ob es sich um ein 
»rein nervéses«, um ein Reflexasthma oder um eine Bronchiolitis exsudativa 
asthmatica handelt. Hier kann natiirlich nur die allseitige genaue Unter- 
suchung der Kranken (insbesondere die Untersuchung der Nasenhéhle) und 
die Beobachtung des Krankheitsverlaufes entscheiden. Endlich mu8 auch 
auf die Méglichkeit eines rein symptomatischen Asthmas bei chronischem 
Lungenemphysem, bei der chronischen Bronchitis der Nierenkranken, der 
Arthritiker usw. hingewiesen werden. Doch ist daran festzuhalten, da8 auch 
die Bezeichnung »symptomatisches Bronchialasthma« nur dann gebraucht 
werden soll, wenn es sich wirklich um eine Dyspnoe mit allen charakteristischen 
Higentiimlichkeiten des echten Bronchialasthmas handelt. 

Therapie. In jedem Falle von Asthma mu8 zuerst daran gedacht werden, 
ob die Krankheit nicht etwa durch die Beseitigung einer bestimmten Ursache 
zur Heilung gebracht werden kann. In dieser Hinsicht ist vorzugsweise die 
Nase genau zu untersuchen, da die Erfahrung gezeigt hat, da nach der Behand- 
lung etwa vorhandener Nasenleiden (Entfernung von Polypen, galvanokau- 
stische Zerstérung der Schwellkérper u. a.) ein vorher bestehendes Asthma 
vollig verschwinden oder wenigstens erheblich gebessert werden kann. Frei- 
lich diirfen diese Erfolge nicht iiberschatzt werden. Wiederholt ist von Nasen- 
arzten behauptet worden, da man bei manchen Asthmakranken in der Nase 
eine bestimmte Stelle finden kénne, deren Beriihrung mit der Sonde einen 
Asthmaanfall hervorruft. Diese Stelle miisse dann vor allem behandelt werden. 
Ich will diese Angabe nicht ganz bezweifeln, obwohl ich ihr sehr skeptisch 
gegeniiberstehe. Jedenfalls soll die Nase nur dann behandelt werden, wenn 
sie wirklich krankhafte Veranderungen darbietet. 

Kann man der kausalen Indikation in dieser Weise nicht geniigen, so ist 
zunachst stets ein Mittel zu versuchen, welches geradezu als Spezifikum gelten 
muB, das Jodkalium. In Dosen zu 1,5—3,0 Gramm tiglich, nétigenfalls in 
noch gréBeren Gaben, bewirkt es fast stets eine rasche Besserung, die freilich 
nicht immer, aber doch haufig auch eine anhaltende ist. Namentlich bei der 
Bronchiolitis asthmatica ist das Jodkalium in gréferen Dosen oft von aus- 
gezeichneter Wirkung. Es scheint das zahe Sekret fliissiger zu machen, seine 
Expektoration zu erleichtern und auf diese Weise eine Verminderung der 
Bronchiolarstenose zu bewirken. Dauernde Heilungen werden freilich durch 
das Jodkalium nur selten erzielt. Etwas schwacher wirksam, als J odkalium, 
ist das Jodnatriwm, wihrend die neueren Jodpriiparate (Sajodin, Jodglidine 
u. a.) nur in leichteren Fallen oder bei lange anhaltendem Gebrauch als 
Ersatzmittel der Jodalkalien zu empfehlen sind. Bei nervésen Asthmatikern 
verordne ich nicht selten eine Mischung von Jodnatrium mit Bromnatrium 
(ana 5,0 auf 200,0). Neben dem Jodkalium halte ich fir das wirksamste 
Mittel eine energische methodische Schwitzkwr. Namentlich durch elektrische 
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Lichtbider, aber auch durch die gewohnlichen Schwitzprozeduren habe ich 
in der Regel recht gute Erfolge und zuweilen sogar anscheinend villige 
Heilungen bei nervésem Asthma und bei der asthmatischen Bronchiolitis 
erzielt. Die Kranken kommen tiglich oder einen Tag um den anderen in 
das elektrische Gliihlichtbad, worin sie anfangs 10—15, spiter bis zu 25 bis 
30 Minuten bleiben. Die fiir Asthmakranke zweckmibigste Form der Licht- 
biider sind die mit Gliihlichtlampen versehenen Biigel, die im Bett tber 
den Kranken gestellt werden kiénnen. Nach dem Lichtbade erhalten die 
Kranken ein einfaches warmes Bad und bleiben 1—2 Stunden ruhig liegen. 
Schon nach 4—5 Lichtbidern tritt oft eine auffallende Besserung ein, die 
Anfille héren auf, die Atmung wird freier, das Atemgerausch reiner. Nach 
3—4 Wochen kann scheinbar véllige Heilung erzielt sein. — Erst wenn Jod- 
kali und Schwitzkur vergeblich angewandt sind, mu man zu den anderen 
gegen das Asthma empfohlenen Mitteln greifen. Neuerdings vielfach geriihmt 
sind das Atropin und das Adrenalin, beide in subkutaner Injektion, in vor- 
sichtig steigender Dosis. Atropin injiziert man zunachst in der Dosis von 
0,0005 und steigt bis zu 0,002 tiglich, dann geht man langsam zuriick. 
Vom Adrenalin wird 1/4,—1/.—1 Pravazsche Spritze der 1°/99 Lésung ein- 
vespritzt. Die Wirkung im Anfall selbst ist zuweilen iiberraschend giinstig. 
Von sonstigen Mitteln nennen wir noch das Natrium nitrosum (2,0 auf 
120,0 Wasser, zwei bis drei Teeldffel taglich) und das ahnlich wirkende 
Nitroglyzerin (20 Tropfen einer einprozentigen alkoholischen Lésung auf 
200,0 Wasser, davon zwei- bis dreimal taglich ein Efloffel), ferner Pyrenol, 
Bromkalium, Belladonna u.a. Eine groBe Bedeutung kommt allen diesen 
zuletzt genannten Mitteln nicht zu. Manche Arzte riihmen die pnewma- 
tusche Behandlung (Aufenthalt in der sog. pneumatischen Kammer mit er- 
héhtem Luftdruck oder Einatmung komprimierter Luft). Ich selbst habe 
in der Regel keinen besonderen Nutzen hiervon gesehen. Auch von der 
Behandlung des Asthmas mit methodischen Atemiibungen habe ich in 
schweren Fallen keinen besonderen Erfolg beobachtet. Nur bei hysterischem 
Asthma kann man davon eine gute Wirkung erwarten. Elektrische Behand- 
lung (Galvanisation am Halse) und Hydrotherapie dienen nur zur Unter- 
stiitzung bei sonstigen Kuren. Nicht ganz ohne Bedeutung ist der Ein- 
flu8 des Klimas. Manchen Kranken bekommt die Seeluft gut, wahrend 
in anderen Fallen ein Gebirgsaufenthalt von giinstigem Einflusse ist. Mit 
Riicksicht auf die Gesamtkonstitution der Kranken kann man auch mit 
Vorteil besondere Kurorte empfehlen (Marienbad, Kissingen, Stahlbider u. a.). 

In schweren Fallen ist haufig noch eine symptomatische Behandlung der 
Anjalle selbst notwendig. Am wirksamsten sind zweifellos Narkotika, vor 
allem Morphium. In schweren Anfallen sind Morphiwminjektionen nicht 
immer zu entbehren, doch soll man vorsichtig sein, um die Kranken nicht 
an das Mittel zu gewohnen. Auch Chloralhydrat (1,0—2,0) mildert haufig 
den einzelnen Anfall. Die zuweilen auffallend giinstige Wirkung des Adrenalins 
und des Atropims ist schon oben erwihnt. Kokain, Atropin und Adrenalin 
sind auch die wirksamsten Bestandteile der meisten Zerstaubungsfliissig- 
keiten, die mit besonderen Apparaten zerstiubt und durch die Nase ein- 
geatmet werden sollen (der teure Tuckersche Apparat, das Prvnornsche 
Mittel u. a.). Von sonstigen oft angewandten symptomatischen Mitteln sind 
mu nennen: Senfteige aut die Brust, heiSe Hand- und Fufbdder, Inhalationen 
von Wasserdimpfen oder alkalischen Lésungen, Kinatmungen von Amy]l- 
nitrit, Terpentin, Chloroform, Pyridin u. a. Am haufigsten verordnet 
werden fducherungen mut Salpeterpapier (ungeleimtes Papier in konzentrierte 
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Salpeterlésung getaucht und getrocknet), sowie die in den meisten Apo- 
theken zu habenden Stramoniumzigaretten. Auch Raucherungen mit Folia 
Stramonii oder Fol. Belladonnae, die vorher in eine Salpeterlésung ein- 
getaucht waren, sind zuweilen von giinstigem Einflusse. Verschiedene 
Arten von Asthmazigaretten und Asthmarduchermitteln, die als Geheimmittel 
in den Handel kommen, werden von manchen Kranken sehr geriihmt. Wir 
verordnen meist eine Mischung von gleichen Teilen Folia Stramonii pulv. 
und Kalium nitricum pulv. 


VIERTER ABSCHNITT. 
Krankheiten der Lungen. 


Erstes Kapitel. 
Lungenemphysem. 


(Alveolarektasie. Volumen pulmonum auctum.) 


Wesen der Krankheit und Atiologie. Das Lungenemphysem, d.h. die 
krankhafte Aufblahung und Erweiterung der Lungen, entwickelt sich ent- 
weder nur in einzelnen Lungenabschnitten und tritt dann gegeniiber anderen 
gleichzeitig bestehenden pathologischen Veranderungen der Lungen in den 
Hintergrund. Oder es stellt eine die beiden Lungen fast in ihrer ganzen 
Ausdehnung befallende, charakteristische und meist leicht zu erkennende 
Krankheit dar. Dabei ist aber zu betonen, daB die emphysematése Aus- 
dehnung der Lungen in der Regel ein sekunddrer Folgezustand ist, der sich 
erst im Anschlu$ an andere vorhergehende Krankheiten entwickelt. Das 
Lungenemphysem als primdrer Krankheitszustand ist eine keimeswegs hdaufige 
Krankheit (vgl. unten die bei der Diagnose des Lungenemphysems ge- 
machten Bemerkungen). 

Das Wesen des Lungenemphysems, diejenige Erscheinung, aus welcher 
sich die meisten Symptome als unmittelbare Folgen ableiten lassen, ist der 
Elastizitatsverlust der Lungen. Stellen wir uns die gesunde Lunge mit ihren 
normal wirkenden elastischen Kraften als ein noch neues, straffes Gummi- 
band vor, so gleicht die emphysematise Lunge einem alten, ausgereckten, 
verlangerten und schlaffen Gummibande. Wir ersehen hieraus sofort, warum 
die emphysematése Lunge ein gréBeres Volumen einnimmt als die gesunde. 
Sie vermag sich wegen ihres Mangels an Elastizitait nicht mehr auf ihr fritheres 
Volumen zuriickzuziehen. Man kann deshalb das Emphysem als eine per- 
manente inspiratorische Ausdehnung der Lungen bezeichnen, aus welcher die- 
selben nicht mehr in den normalen Exspirationszustand tibergehen kénnen. 
Offnet man den Brustkorb einer Leiche mit normalen Lungen, so fallen diese, 
wie bekannt, sofort zusammen. Die empysemhatésen Lungen aber verharren 
auch nach Offnung des Thorax in ihrem ausgedehnten Zustande. 

Fragen wir nach den ursichlichen Momenten, welche den Elastizitats- 
verlust der Lungen bedingen, so sind es Schidlichkeiten genau derselben Art, 
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wie sie die Elastizitit eines jeden anderen elastischen Kérpers herabzusetzen 
imstande sind. Wie ein Gummiband durch zu vieles Zerren und Recken 
allmahlich immer linger und unelastischer wird, so werden auch die Lungen 
_ durch abnorm haufige und abnorm starke Dehnungen allmiblich unelastisch 
und emphysematés. Das Emphysem ist in vielen Fallen eine echte Abnutzungs- 
krankheit der Lunge. Schon der gewdhnliche Inspirationszug, der immer 
wieder von neuem die elastischen Krafte der Lunge in Anspruch nimmt, fihrt 
schlieBlich zu einem Elastizititsverluste der Lungen. Im hoheren Alter 
werden die meisten Lungen, die einen mehr, die anderen weniger, unelastischer. 
Die Alterslungen gleichen einem elastischen Bande, das jahrelang seine Auf- 
gabe erfiillt hat, aber schlieBlich doch nachgiebig geworden ist. Man rechnet 
das Altersemphysem der Lungen daher auch mehr zu den Involutionszustanden, 
welchen fast alle Organe im héheren Alter unterliegen, als zu den eigentlichen 
pathologischen Verinderungen. Ubrigens unterscheiden sich die meisten 
Lungen mit Altersemphysem von den iibrigen emphysematésen Lungen 
noch dadurch, da8 ihr Volumen im ganzen nicht gréBer, sondern eher geringer, | 
als das der gesunden Lungen ist, weil in ihnen gleichzeitig bereits ausgedehnte 
alters-atrophische Vorginge stattgefunden haben. 

Ein pathologischer Zustand ist es aber, wenn der Elastizitatsverlust der 
Lungen bereits im fritheren Alter eintritt, und zwar ohne daf eine der gleich 
zu erwihnenden besonderen Schadlichkeiten auf die Lungen eingewirkt hat. 
Bei solchen im mittleren Lebensalter, ja zuweilen schon in der Jugend sich 
entwickelnden Emphysemen kann die Annahme einer angeborenen Schwdche 
der elastischen Elemente in der Lunge nicht von der Hand gewiesen werden. 
Diese besteht wahrscheinlich in einer quantitativ oder in einer qualitativ 
mangelhaften Entwicklung des elastischen Gewebes. Einzelne Erfahrungen 
scheinen dafiir zu sprechen, daB eine derartige Anlage zum Emphysem bei 
mehreren Mitgliedern derselben Familie vorkommen kann. 

Kann eine Lunge, deren Elastizitaét von vornherein eine abnorm geringe 
ist, schon den gewohnlichen Anforderungen nicht auf die Dauer geniigen, 
so wird andererseits auch eine normale Lunge schlieBlich an Elastizitat ein- 
biiSen, wenn die an ihre Leistungsfahigkeit gestellten Anspriiche zu groB 
sind. Auf diese Weise erklart es sich, da8 das Lungenemphysem entschieden 
zu einem grofen Teil eine Berufskrankheit ist. Wir meinen hier nicht allein 
diejenigen Schadlichkeiten, welche zur chronischen Bronchitis und hierdurch 
(s. u.) weiterhin zum Emphysem fiihren, sondern vor allem die abnorme In- 
anspruchnahme der Lungen bei allen denjenigen Berufsarten, die mit einer 
schweren kérperlichen Arbeit verbunden sind. Nicht nur die hierbei an sich 
vertiefte und beschleunigte Atmung, sondern auch der verstérkte Exspira- 
tionsdruck, dem die Lungen oft beim Heben schwerer Lasten u. dgl. aus- 
gesetzt sind, miissen in Betracht gezogen werden. So erklart sich das Auf- 
treten des Emphysems bei Leuten aus der arbeitenden Klasse, ferner auch 
die gréBere Haufigkeit des Emphysems bei Mannern, als bei Frauen. AuBer- 
dem mu8 aber hier noch hinzugefiigt werden, da8 bei gewissen Berufsarten 
(Glasblaser, Hornblaser u. dgl.) die Uberanstrengung der Lungen noch viel 
unmittelbarer hervortritt. In allen derartigen Fallen kann das Emphysem 
geradezu als eine zu friihzeitige Abnutzung der LTungen bezeichnet werden. 
__In sehr zahlreichen, ja ich méchte sagen in den meisten Fallen entwickelt 
sich das Emphysem im Anschlup an eine chronische Bronchitis. Namentlich 
ae ae der mittleren und feineren Bronchien nach langerer 
a ee a ungenemphysem. Die abnormen mechanischen Schad- 

3 : en die Lungen auch hierbei ausgesetzt sind, wirken sowohl 
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bei der In-, wie auch bei der Exspiration. Da durch die Schleimhautschwel- 
lung in den kleineren Bronchien der Luftzutritt zu den Alveolen erschwert ist, 
so bedarf es abnorm tiefer und kraftiger Inspirationen mit starker Dehnung 
der Alveolen, um in die letzteren das geniigende Luftquantum hineinzu- 
saugen. Bei jeder Inspiration werden die Alveolarwandungen daher einem 
abnormen Zuge ausgesetzt. Bei der Exspiration wirkt ein vielleicht noch 
schadlicherer Druck von innen auf die Alveolen ein. Die gewohnliche, gréBten- 
teils nur von den elastischen Kraften der Lunge besorgte Exspiration reicht 
bei der chronischen Bronchitis nicht aus, um die Luft aus den Alveolen durch 
die verengten Bronchien hindurch hinauszutreiben. So entsteht die Er- 
schwerung und Verlingerung der Exspiration, welche bei der chronischen 
Bronchitis eintritt und zur aktiven Teilnahme der Exspirationsmuskeln 
(Bauchmuskulatur) fiihrt. Bei den angestrengten Exspirationen wirkt aber die 
Kompression keineswegs nur auf den Alveolarinhalt, sondern ebenso sehr auf 
die kleineren Bronchien selbst ein. Fiir die Alveolarluft wird daher der Aus- 
weg noch mehr verengt. Der Druck im Innern der Alveolen wird, da die Luft 
nicht sofort entweichen kann, durch den Exspirationsdruck erhoht, die Alveolar- 
wand daher wiederum abnorm ausgedehnt. Ein weiteres, in durchaus ahn- 
licher Weise schidlich wirkendes Moment liegt in dem bei der chronischen 
Bronchitis haufig eintretenden Husten. Die HustenstéSe beginnen mit starken 
Anspannungen der Exspirationsmuskeln, welche zunachst bei geschlossener 
Glottis erfolgen. Bis zu der eintretenden Glottiséffnung werden daher nament- 
lich die unteren Lungenabschnitte unter starken Druck gesetzt. Die Luft in 
ihnen, die nicht nach auBen entweichen kann, wird in die oberen Lungen- 
partien getrieben und fiihrt hier zur Alveolardehnung und schlieBlich zum 
Emphysem. 

So sehen wir also, daB bei der allmahlichen Entwicklung des Emphysems 
aus einer chronischen Bronchitis eine Anzahl in gleichem Sinne einwirkender 
Schidlichkeiten in Betracht kommt, welche bald friiher, bald spater die all- 
miahliche Erweiterung der Lungen zur Folge haben. Denn auch hier ist gewiS 
die individuelle Verschiedenheit in der Widerstandskraft der Lungen zu be- 
riicksichtigen. 

Durchaus ahnliche Verhiltnisse, wie bei der chronischen Bronchitis, kom- 
men auch bei anderen Krankheiten vor und fiihren in gleicher Weise zu Lungen- 
emphysem. So sieht man namentlich hiufig die Entwicklung eines Emphy- 
sems bei einem schweren und anhaltenden Keuchhusten. Neben der auch 
hier bestehenden Bronchitis sind die heftigen Hustenanfalle das schadlichste 
Moment. Manche Falle von Lungenemphysem und chronischer Bronchitis 
lassen sich in letzterer Hinsicht auf eine derartige in der Kindheit durch- 
gemachte schwere Bronchialerkrankung zuriickfiihren. Ferner haben wir bei 
der Besprechung des Bronchialasthmas sowohl die im Anfalle eintretende 
akute Lungenblahung, als die schlieBliche Entwicklung eines dauernden 
Lungenemphysems bereits erwahnt. ; 

Endlich haben wir hier noch einer von Freunp aufgestellten Theorie zu 
gedenken, welche die Entwicklung des Emphysems als von einer »primaren 
starren Dilatation des Thoraw« abhangig darzustellen versucht. In der Tat 
wire es ja verstindlich, daB ein, wie es 'REUND annimmt, durch gewisse 
pathologische Veranderungen der Rippenknorpel in Inspirationsstellung 
starr gewordener Thorax einen bestindigen abnormen Zug aul die Lungen 
ausiiben und so zur Entwicklung des Emphysems AnlaS geben kénnte. In- 
dessen ist bis jetzt.das Vorkommen der vorausgesetzten promaren Knorpel- 
erkrankungen nicht mit Sicherheit festgestellt worden. Diese werden 
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vielmehr von der Mehrzahl der Autoren als gleichzeitige oder sekundare, 
erst infolge des Emphysems entstandene Verainderungen aufgefaBt. Anderer- 
seits ist es freilich bemerkenswert, daf man zuweilen schon bei Kindern den 
unten niher zu schildernden »emphysematisen Habitus« des Brustkorbes 
und des Halses beobachten kann, und da sich bei solchen Kindern. in der 
Tat zuweilen schon friih ein entstehendes Lungenemphysem nachweisen laBt. 
Man kinnte hier vielleicht an ein angeborenes MiBverhaltnis zwischen der 
GréBe des Brustkorbes und der GréSe der Lungen denken, so daf letztere 
sich von vornherein in bestindiger stirkerer Anspannung befinden. 

Von dem bisher besprochenen essentiellen (primaren) Emphysem, welches 
eine die beiden Lungen gleichmaBig befallende besondere Krankheit darstellt, 
unterscheidet man ein sogenanntes vikariierendes oder komplementires Em- 
physem. Wenn durch irgendeine Krankheit gewisse Abschnitte der Lungen 
funktionsunfahig geworden sind, so miissen jetzt die tibrigen, gesund ge- 
bliebenen Lungenpartien das ganze Atemgeschaft iibernehmen. Sie werden 
iibermaBig inspiratorisch angespannt und infolgedessen allmahlich emphyse- 
matis. So sieht man bei Affektionen der unteren Lungenlappen Emphysem 
der oberen. Am haufigsten klinisch nachweisbar ist das Emphysem ever 
Lunge, wenn die andere in gréBerer Ausdehnung erkrankt ist, so namentlich 
bei den einseitigen chronischen (meist tuberkulésen) Lungen- und Pleura- 
schrumpfungen Das vikariierende Emphysem kann sich sogar auf ganz 
kleine Partien der Lungen beschrinken, ist dann aber nur von pathologisch- 
anatomischem, nicht von klinischem Interesse. 

Pathologische Anatomie. Wie wir gesehen haben, ist die wesentliche 
Abnormitét der Lungen beim Emphysem zunichst eigentlich keine patho- 
logisch-anatomische, sondern eine bloB physikalische. Der Elastizitaétsverlust 
der Lungen zeigt sich in ihrem gréSeren Volumen, ihrer mangelhaften Kon- 
traktilitat, in ihrer bestindigen Inspirationsstellung. 

Die einzelnen Alveolen sind hierbei selbstverstindlich ebenso stirker aus- 
gedehnt, wie die Lungen im ganzen, doch zeigen ihre Wandungen zunichst 
keine histologischen Veraénderungen. Wir haben hier also einen Zustand, 
den TRAUBE »Volumen pulmonum auctum« genannt und von dem neigent- 
lichen Lungenemphysem« unterschieden hat. Diese Unterscheidung ist ana- 
tomisch zweifellos gerechtfertigt, klinisch kann sie aber nicht streng durch- 
gefiihrt werden. Bei anhaltender Ausdehnung kénnen namlich die Alveolar- 
wandungen dem bestiindigen Zuge und Drucke nicht widerstehen. Es kommt 
zu einer ganz allmahlich beginnenden und fortschreitenden Druckatrophie 
hres Gewebes, d.h. zu einem wirklichen Schwunde der elastischen Elemente 
der Lunge. Die Alveolarscheidewinde werden zuerst durchléchert, dann 
gehen sie zum Teil oder sogar ganz zugrunde. Die benachbarten Alveolen 
verschmelzen immer mehr und mehr miteinander. So entstehen schlieBlich 
Alveolar- und Infundibularektasien, welche schon mit bloBem Auge wahrge- 
nommen werden und einen Durchmesser von 1/,—2 cm und mehr erreichen 
kénnen. Treten einzelne Luftblischen in das interlobulire, interstitielle oder 
subpleurale Bindegewebe hinein, wie es wahrscheinlich namentlich bei starken 
HustenstéBen geschehen kann, so spricht man von einem ‘interstitiellen oder 
imterlobularen Emphysem im Gegensatz zu dem gewoéhnlichen vesikuldren oder 
alveoléven Emphysem. 

Die Gewebsatrophie in den Alveolarseptis betrifft aber nicht nur das 
elastische Gewebe derselben, womit zu der bisher besprochenen Funktions- 
stérung der emphysematosen Lunge kein neues Moment hinzukommen wiirde 
sondern ebenso sehr auch die in den Alveolarwandungen verzweigten Lungen- 
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kapillaren. Die Verédung und schlieBliche Atrophie der Lungenkapillaren ist 
der zweite Umstand, welcher fiir die Pathologie des Lungenemphysems von groBter 
Wichtigkert ist. Denn mit dem Untergange eines so groBen Teiles des Strom- 
gebietes in den Lungen vermindern sich die AbfluBwege fiir das rechte Herz 
nicht unbetrachtlich. Es mu8 daher notwendigerweise zu einer Stauung in 
den Lungenarterien und im rechten Herzen kommen. Das rechte Herz kann 
nur durch vermehrte Arbeit die vermehrten Widerstinde tiberwinden, und 
so entsteht bei jedem chronischen Lungenemphysem schlieflich eine Dila- 
tation und konsekutive Hypertrophie des rechten Ventrikels mit ihren weiteren 
Folgezustinden. 


Krankheitsverlauf und Symptome. 


Allgemeiner Krankheitsverlauf. Wenn sich auch zuweilen, wie z. B. 
beim Keuchhusten, ein Lungenemphysem in verhaltnismaBig kurzer Zeit 
entwickeln kann, so ist sein Verlauf doch stets ein sehr chronischer. 
In den meisten Fallen ist auch die Entstehung der Krankheit eine ganz all- 
mahliche, so in allen denjenigen Fallen, in welchen sich das Emphysem aus 
einer chronischen Bronchitis, aus einem Asthma, auf Grund von Berufs- 
schadlichkeiten u. dgl. entwickelt. Unmerklich gesellen sich die Symptome 
des Emphysems allmahlich zu denen der.chronischen Bronchitis hinzu. 

Gewéhnlich beginnen die Beschwerden der Emphysematiker im mittleren 

und héheren Alter. Doch kommen ausgebildete Emphyseme schon im jugend- 
lichen Alter und bei Kindern vor. Immer erstreckt sich die Krankheit, wenn 
keine besonderen Zwischenfille eintreten, tiber Jahre oder gar Jahrzehnte 
hinaus. 
- Die objektiven und subjektiven Symptome beziehen sich zum Teil auf 
die sehr haufig gleichzeitig bestehende chronische Bronchitis, zum Teil sind 
sie vom Emphysem als solchem abhingig. Die chronische Bronchitis ist, 
wie wir oben gesehen haben, meist die primare Krankheit, zu der das Em- 
physem erst allmahlich hinzutritt. Andererseits kann freilich das Em- 
physem zu Stauungen im Lungenkreislauf fiihren (s.u.) und dadurch die 
Entstehung beziehentlich die Zunahme einer Bronchitis begiinstigen. Jeden- 
falls sind Emphysem und chronische Bronchitis zwet klinisch eng mitemander 
verbundene Krankhettszustande. 

Die Bronchitis macht ihre bekannten Symptome: Husten, Auswurf, maBiges 
Dyspnoe- und Oppressionsgefithl auf der Brust. Die sich haufig allmahlich 
ausbildenden Bronchiektasien, besonders in den unteren Lungenlappen, ver- 
leihen oft dem Husten und dem Auswurf ein besonderes Geprage (s. S. 226). 
Das Emphysem steigert vor allem die Kurzatmigkeit der Kranken bis zu Graden, 
wie sie der chronischen Bronchitis allein selten zukommen. Namentlich reichen 
die emphysematésen Lungen bald nicht mehr aus, etwaigen starkeren Re- 
spirationsbediirfnissen zu geniigen. Viele Kranke empfinden bei ruhigem 
Korperverhalten die Erschwerung ihrer Respiration nur wenig. Sobald sie 
aber eine kleine kérperliche Anstrengung machen, eine Treppe stelgen, elmen 
langeren Weg gehen, tritt sofort Dyspnoe ein. é 

Den Schwankungen, welche die Bronchitis in ihrer Intensitét und Aus- 
breitung macht, entsprechen die haufigen, ziemlich groBen Schwankungen vm 
Befinden der Emphysematiker. Zumeist hangen diese Schwankungen von dem 
Verhalten der Kranken, von den duferen Verhiltnissen und von der Még- 
lichkeit, sich zu schonen, ab. Ferner ist auch der Wechsel der Jahreszeiten 
von Einflu8. Die schéne Jahreszeit verleben viele Emphysematiker in leid- 

16* 


244 Krankheiten der Lungen. 


lichem Befinden, wihrend Herbst und Winter mit der Steigerung der 
Bronchitis auch eine Steigerung aller Beschwerden fiir die Kranken mit 
ich bringen, F 

ive ieee Stadium der Krankheit ist durch die schlieBlich eintretende 
Kompensationsstérung von seiten des Herzens charakterisiert. In dem Unter- 
eange zahlreicher Lungenkapillaren haben wir oben den Grund fiir die Er- 
schwerung des Lungenkreislaufs und die infolge davon eintretende Hyper- 
trophie des rechten Ventrikels kennen gelernt. Dazu kommt, da8 bei dem 
bekannten Einflusse der Atembewegungen auf die Zirkulation im der Respvra- 
tionsstérung an sich ein weiterer Grund fiir die Beeintrachtigung des Kreislaufs 
gegeben ist. Eppincer und Horpaver haben den nicht unerheblichen 
Einflu8 der Zwerchfellbewegungen auf den Blutkreislauf eingehend studiert. 
Tritt ein dauernder Tiefstand des Zwerchfells beim Emphysematiker ein, 
so fehlt dieser férdernde Einflu8 auf den Blutabflu8 von den unteren 
Extremititen in die Bauchhéhle fast vollstandig. Eine Zeitlang kann durch 
die vermehrte Arbeit des rechten Ventrikels der Eintritt einer starkeren 
Zirkulationsstérung verzigert werden. Allein schon die Zyanose der meisten 
Emphysematiker weist auf die nicht ausreichende Sauerstoffzufuhr und die 
nach riickwarts vom rechten Herzen bis in die Kérpervenen sich erstreckende 
Stauung des Blutes hin. SchlieSlich erlahmt aber der rechte Ventrikel 
mehr und mehr. Die Stauung in den Kérpervenen nimmt zu. Odeme an 
den Extremitiiten, Transsudate in den inneren Kérperhéhlen stellen sich ein 
und die Kranken gehen nach langem Leiden hydropisch zugrunde. 

Haufig vereinigt sich das Emphysem in spiateren Stadien mit anderen 
chronischen Erkrankungen. Lungenemphysem mit seinen Folgezustinden als 
einziger Sektionsbefund ist ein verhaltnismaBig seltenes Vorkommen. Sehr 
gewohnlich finden sich in der Leiche gleichzeitig chronische Herz-, Gefaf- oder 
Nierenerkrankungen, alles echte »Abnutzungskrankheiten« des alternden 
Kérpers. Nicht selten entwickelt sich auch bei Emphysematikern schlieBlich 
eine Lungentuberkulose, meist von chronisch-indurativer Form und nicht sehr 
ausgebreitet. 

Physikalische Untersuchung. 1. Inspektion. Vielen Emphysematikern 
kann man_ihr Leiden schon auf den ersten Blick mit ziemlicher Bestimmt-. 
heit ansehen. Man spricht daher mit Recht von einem emphysematésen Ha- 
bitus (s. Fig. 46). Diese Emphysematiker sind, wenigstens in den fritheren 
Stadien der Krankheit, gewéhnlich ziemlich gut genahrte, oft sogar korpu- 
lente Leute. Sie sehen voll, nicht selten etwas gedunsen, dabei im Gesicht 
mehr oder weniger stark zyanotisch aus. Vor allem charakteristisch ist die 
Gestaltung von Hals und Thorax. Der Hals ist meist kurz, gedrungen, die 
MM. sternocleido-mastoidei, deren Tatigkeit als auxiliire Inspirationsmuskeln 
in Anspruch genommen wird, treten angespannt und hypertrophisch hervor, 
namentlich wihrend jeder inspiratorischen Kontraktion. Auch die in- 
spiratorische Anspannung der Scaleni ist meist deutlich sicht- und fiihlbar. 
Die Venen am Halse sind sichtbar erweitert, in schwereren Fallen zu dicken 
blauen Wiilsten angeschwollen. Oft sieht man an ihnen deutliche undulierende 
oder pulsierende Bewegungen. Der Thorax ist verhaltnismaBig kurz, aber 
breit und namentlich auffallend tief (»fabférmiger Thorax«). Die Interkostal- 
raume sind eng, die unteren Rippen verlaufen nur wenig nach abwarts. Der 
epigastrische Winkel ist daher stumpf, zuweilen fast ein gestreckter. Die 
Atembewegungen sind in schweren Fallen fast immer beschleunigt. Die In- 
spiration erfolgt kurz, angestrengt. Dabei sind die Exkursionen der einzelnen 
Rippen gering, der Thorax wird mehr als Ganzes starr gehoben. Die Exspi- 
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ration ist sichtlich verlangert. In den seitlichen unteren Partien des Thorax 
bemerkt man oft deutliche inspiratorische Kinziehungen der Interkostalriume. 
_ Diese charakteristische Thoraxform der Emphysematiker ist als eine be- 
‘standige Inspirationsstellung des Brustkorbes aufzufassen und entspricht somit 
der bestindigen inspiratorischen Ausdehnung der Lungen. Die eigentiim- 
liche Starre des Thorax hangt wahrscheinlich von den oben bercits erwahnten 


Fig. 46. 


Hochgradiges Lungenemphysem. (Breslauer med. Klinik.) 


(nach FREuND primaren) Verinderungen in den Rippenknorpeln ab. In 
vielen Fallen entwickelt sich die emphysematése Thoraxform erst allmahlich 
im Verlaufe der Krankheit, in anderen Fallen scheint sie auf urspriinglicher 
nlage (s. 0.) zu beruhen. : 
‘ Se rialich mu8 hervorgehoben werden, daB die obige Schilderung dem 
Typus des Emphysematikers entspricht, von welchem im Einzelfalle zahl- 
reiche Abweichungen vorhanden sein kénnen. Sogar bei einem paralytischen 
Thorax kann hochgradiges essentielles Lungenemphysem vorkommen, was zu 
diagnostischen Irrtiimern Anla8 geben kann. 
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9. Perkussion. Die Perkussion liefert die fiir die Diagnose des Lungen- 
emphysems am meisten entscheidenden Ergebnisse. _Entsprechend der be- 
stindigen inspiratorischen Aufblahung der Lungen findet man die unteren 
Lungengrenzen wm 1—2 Interkostalréume trefer als unter normalen Verhalt- 
nissen. Der helle Lungenschall reicht rechts vorn in der Papillarlinie bis 
zum unteren Rande der siebenten, zuweilen bis zur achten Rippe. Links 
vorn reicht er bis zur fiinften und sechsten Rippe, so da die Herzdampfung 
verkleinert, gar nicht oder héchstens bei starker Perkussion als relative Herz- 
dimpfung in geringer Ausdehnung nachweisbar ist. Am Riicken reicht der 
Lungenschall beiderseits bis zur Hohe des ersten oder zweiten Lendenwirbels 
hinab. Dieser Perkussionsbefund beim Emphysem wird aber nicht selten 
dadurch verindert, da8 gleichzeitig andere Zustinde bestehen, welche den 
Zwerchfellstand erhdhen (Stauungsleber, Meteorismus, Aszites). Hierdurch 
wird der perkussorische Nachweis des Emphysems nicht selten betrachtlich 
erschwert. — Auch beim Altersemphysem, der senilen Atrophie der Lungen, 
fehlt die Erweiterung der Lungengrenzen. 

Qualitative Anderungen des Perkussionsschalles kénnen beim Emphysem 
ganz fehlen. Zuweilen ist der Schall auffallend laut und tief (» Schachtelton«). 
In anderen Fallen aber findet man, namentlich am Riicken, den Schall durch- 
weg etwas gedimpft. Zum Teil mag dies von den schlechten Schwingungs- 
verhaltnissen der starren Brustwandungen abhingen. In anderen Fallen ist 
aber reichliche Sekretanhaéufung in den unteren Lungenlappen die Ursache. 

Ein wichtiges diagnostisches Zeichen ist das geringe oder fast ganz fehlende 
inspiratorische Herabriicken der unteren Lungenrdinder. Da die Lungen sich 
stets in abnormer inspiratorischer Ausdehnung befinden, da ferner meist durch 
den begleitenden Katarrh der Bronchien der Lufteintritt erschwert ist, so 
ist der Unterschied zwischen der inspiratorischen und exspiratorischen Lungen- 
ausdehnung bedeutend verringert. Die Untersuchung der respiratorischen 
Verschieblichkeit der unteren Lungengrenzen gibt einen guten objektiven 
Anhalt fiir die Beurteilung der Respirationsstérung in den unteren Lungen- 
lappen. 

Der perkussorische Nachweis der Dilatation und Hypertrophie des rechten 
Ventrikels ist wegen der Uberlagerung des Herzens durch die Lungen in vielen 
Fallen nicht mit Sicherheit méglich. Nur die genaue Bestimmung der relativen 
Herzdimpfung kann ein positives Resultat geben. Im tibrigen sind als ziem- 
lich sichere Zeichen einer vorhandenen rechtsseitigen Herzdilatation die bei 
Emphysematikern hiufige epigastrische Pulsation und ferner stirkere undula- 
torische und pulsatorische Bewegungen an den Jugularvenen anzusehen. 

3. Auskultation. Das charakteristische Auskultationszeichen des Emphy- 
sems ist das verldingerte Hxspirationsgerdusch. Wie ein schlaff gewordenes 
Gummiband, wenn es gedehnt und dann losgelassen wird, nicht mehr rasch 
und kraftig zuriickschnellt, so zieht sich auch die inspiratorisch gedehnte 
emphysematése Lunge nur langsam wieder zusammen. Man hért dabei ein 
meist etwas hauchend klingendes Geriusch, welches an Dauer das vesikulire 
Inspirationsgerausch betrachtlich tibertrifft. Das Vesikuliratmen selbst erfahrt 
nicht selten beim Lungenemphysem eine Veraénderung. Oft klingt es ver- 
scharft, stark schliirfend, in anderen Fallen rauher, unbestimmter. Bei hoch- 
gradigem Emphysem ist das Vesikularatmen zuweilen sehr leise, unbestimmt 
offenbar, weil der inspiratorische Luftstrom in den bereits tibermaBig aus- 
gedehnten Lungen auf ein geringes Ma8 zuriickgefiihrt ist. In vielen Fallen 
hért man neben dem Atemgeriausch bronchitische Gerdusche, trocknes in- und 
exsplratorisches Pfeifen, Schnurren und Giemen. Haben sich bereits zylin- 
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drische Bronchiektasien gebildet, so hort man namentlich iiber den unteren 
Lappen reichliches feuchtes, klein- und mittelblasiges, nicht klingendes Rasseln. 
Die bronchitischen Gerausche kénnen das Atemgeriusch selbst ganz ver- 
decken. Bei starker Sekretanhiufung hért man zuweilen iiberhaupt weiter 
nichts als einige leise, unterdriickte Rasselgerausche. 

Am Herzen sind, infolge seiner Uberlagerung durch die Lungen, die 
Téne meist nur ziemlich leise hérbar. Das von einigen Autoren erwihnte 
vakerdentelle systolische Emphysemgerdusch« an der Herzspitze haben wir viel 
seltener gehért, als man nach den hierauf sich beziehenden Angaben erwarten 
kénnte. Ist es vorhanden, so hingt es wahrscheinlich meist von gleichzeitig 
bestehenden Klappenverinderungen oder muskulirer Insuffizienz des Herzens 
ab. — Der zweite Pulmonalton ist beim Lungenemphysem infolge der Stauung 
im kleinen Kreislaufe in der Regel deutlich akzentuiert. 

Die Verminderung des Exspirationsdruckes beim Emphysem la8t sich 
manometrisch (mit dem Wa.pEnsureschen »Pnewmatometer«) nachweisen. 
Der normal 110—130 mm betragende Exspirationsdruck sinkt beim Em- 
physem auf 100—80 mm. Die leicht erklarliche Verminderung der vitalen 
Lungenkapazitat ist mit dem Spirometer festzustellen. Die in der Norm 
etwa 3000 Kubikzentimeter betragende Lungenkapazitit sinkt bis auf 
2000—1000 Kubikzentimeter herab. 


Sonstige Symptome von seiten der Lungen und Erscheinungen an anderen 
Organen. 


In bezug auf die sonstigen Symptome von seiten der Lungen haben wir 
dem bereits Gesagten nur noch weniges hinzuzufiigen. Die Heftigkeit des 
Hustens wechselt im einzelnen natiirlich sehr je nach dem Grade des be- 
stehenden Bronchialkatarrhs. Manche Kranke werden von einem trockenen 
Husten gequalt, wahrend andere reichlichen Auswurf haben. In der Be- 
schaffenheit des letzteren liegt nichts fiir das Emphysem als solches Charak- 
teristisches. Alle bei den verschiedenen Formen der chronischen Bronchitis 
vorkommenden Arten des Sputums finden sich auch beim Lungenemphysem. 
Die Dyspnoe, deren vorwiegend exspiratorischen Charakter wir bereits hervor- 
gehoben haben, steigert sich in vorgeschrittenen Fallen bis zu den héchsten 
Graden. Zuweilen zeigt sie deutlich anfallsweise auftretende asthmatische 
Steigerungen. Diese sind manchmal wirklich als symptomatisches Bron- 
chialasthma aufzufassen. Doch ist andererseits nicht auBer acht zu lassen, 
daB auch voriibergehende Steigerungen der Bronchitis, Sekretanhéufungen 
und Zustinde von Herzinsuffizienz dyspnoische Anfalle hervorrufen kénnen, 
die man genau genommen nicht als Asthma bezeichnen darf. 

Die vom Emphysem abhangigen wichtigen Folgezustinde am Herzen 
sind bereits besprochen worden. Bei schlieBlich eintretender Insuffizienz des 
rechten Ventrikels vermag dieser die vermehrten Widerstande im kleinen 
Kreislauf nicht mehr zu iiberwinden. Die Atembeschwerden nehmen durch 
die Uberfiillung der LungengefaBe noch mehr zu. Die Haut wird immer 
stirker zyanotisch, schlieBlich entwickeln sich Odeme und allgemeiner Hydrops. 
Am Pulse macht sich die Inkompensation durch Kleinerwerden, gesteigerte 
Frequenz, oft auch durch eintretende Irregularitat bemerkbar. Die Schwierig- 
keiten der objektiven Herzuntersuchung beim Emphysem sind oben erwahnt. 

Die Stauungserscheinungen in den inneren Organen zeigen sich besonders 
in der Leber und in den Nieren. Die Leber schwillt an, ihre VergréSerung 
( Stauungsleber) kann haufig durch die Perkussion oder Palpation nachge- 
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wiesen werden. Die Schmerzen, iiber welche viele Emphysematiker in der 
Lebergegend klagen, rithren vielleicht zuweilen von der Anspannung der 
Leberkapsel her. Haufiger sind es aber wahrscheinlich Muskelschmerzen, 
welche durch die heftigen Hustenbewegungen hervorgerufen werden. 

In den Nieren macht sich die Stauung zunachst durch eine Verringerung 
der Harnsekretion geltend. Der Urin wird an Menge sparlicher, konzen- 
trierter, von héherem spezifischen Gewichte und von dunklerer Farbe. Ge- 
wohnlich zeigt er reichliche Uratsedimente und haufig kleine Mengen Eiweib. 
Mikroskopisch enthalt er einige hyaline Zylinder, einige weibe und rote Blut- 
kérperchen. DaB diese Herabsetzung der Nierentatigkeit die Entstehung des 
Hydrops begiinstigt, liegt auf der Hand. ; 

Eine Stawwngsmilz ist in der Leiche kein seltener Befund. Im Leben ist 
ihr Nachweis aber oft unsicher, da die Perkussion der Milz durch das 
Emphysem, die Palpation oft infolge der Auftreibung des Leibes erschwert ist. 

Erscheinungen von seiten des Magendarmkanales sind beim Emphysem 
haufig vorhanden. Der Appetit bleibt selten auf die Dauer gut. Viele Em- 
physematiker leiden an chronischer Stuhlverstopfung. Seltener kommt eine 
Neigung zu Durchfallen vor. 

Fieber ist mit dem Lungenemphysem als solchem nicht verbunden. Jedes 
langere Zeit bestehende Fieber weist auf eingetretene Komplikationen (akute 
Bronchitis, Pneumonien, Tuberkulose u. a.) hin. 

Komplikationen des Emphysems mit anderen chronischen Erkrankungen 
kommen sehr haufig vor. Die friiher aufgestellte Behauptung, da{ Emphysem 
und Tuberkulose, sowie Emphysem und chronische Herzfehler sich gegenseitig 
ausschlieBen, ist durchaus falsch. Die genannten Komplikationen sind gar 
nicht sehr selten. Ferner ist die Komplikation mit allgemeiner Arteriosklerose 
und mit chronischer Nephritis, besonders Schrumpfnieren, zu erwihnen. Von 
akuten Krankheiten sind vorzugsweise akute akzidentelle Lungenkomplikationen 
zu nennen, denen namentlich die Emphysematiker aus den niederen Be- 
volkerungsschichten infolge von Anstrengungen, Erkaltungen u. del. sehr aus- 
gesetzt sind. Akute fteberhafte Bronchitiden und lobuldre Pnewmonien rufen 
bedeutende Verschlimmerungen hervor, Anfalle echter Influenza und krup- 
pose Pneumonien werden alteren Emphysematikern nicht selten lebensgefahrlich. 

Die Diagnose des Emphysems folgt unmittelbar aus den Ergebnissen 
der physikalischen Untersuchung und hat meist keine Schwierigkeiten. Ich 
halte es nur fiir wichtig, zu betonen, da8 man auf den Tiefstand der unteren 
Lungengrenzen allein nicht zu viel Wert legen soll. Manche Menschen haben 
scheinbar erweiterte Lungen, dabei aber gar keine besonderen Beschwerden. 
Die Hauptsache ist vielmehr (neben der Erweiterung der Lungen) der Nachweis 
der verlangerten und erschwerten Exspiration und die verminderte Inspirations- 
fahigkeit. Die letztgenannten Symptome erméglichen auch allein die Er- 
kennung der senilen Atrophie der Lunge (des Altersemphysems), da hierbei, 
wie frither erwihnt, die Lungen nicht erweitert, sondern vielmehr verkleinert, 
atrophisch sind. Findet man bei ausgesprochenen Brustbeschwerden ein 
deutliches Lungenemphysem, so entsteht immer noch die Frage, ob dieses 
die alleinige Ursache der vorhandenen Symptome ist oder ob nicht daneben 
noch eine Erkrankung des Herzens, der GefaSe oder der Nieren (Schrumpf- 
niere) vorliest. Die Schrumpfniere kann durch genaue Harnuntersuchung 
meist erkannt werden. Schwieriger ist — zumal bei vorhandener Lungen- 
erwelterung — die Beurteilung des Herzens und der Aorta. Die Diagnose 
»Lungenemphysem« wurde friiher entschieden erheblich haufiger gestellt, als 
jetzt, wo wir den muskularen Erkrankungen des Herzens und der Aortasklerose 
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weit mehr Aufmerksamkeit schenken, als frither, und in der Réntgendurch- 
leuchtung ein neues, ungemein wertvolles Mittel zu ihrer Erkennung ge- 
wonnen haben. Jedenfalls sollte diese Untersuchung in keinem schwereren 
Fall unterlassen werden. — Besondere Schwierigkeiten der Diagnose entstehen 
auch dann, wenn man die Emphysematiker erst in dem letzten, hydropischen 
Stadium zur Untersuchung bekommt. Hier sind Verwechslungen mit Herz- 
fehlern (myopathische Hypertrophien, Myokarditis, Mitralstenose), Nieren- 
schrumpfung u. dgl. oft sehr schwer zu vermeiden. Nicht leicht ist oft auch 
die Beurteilung solcher Faille, bei denen sich neben dem Emphysem noch 
deutliche Zeichen eines gleichzeitigen Herz- oder Nierenleidens vorfinden. 
Mierbei ist es oft kaum méglich, zu entscheiden, auf welche der verschiedenen 
Organveranderungen das Hauptgewicht zu legen ist. In allen solchen Fallen 
lege man neben der sorgfaltigen objektiven Untersuchung (auch Réntgen- 
untersuchung!) besonderen Wert auf eine genawe Anamnese. Die besondere 
Art und die Reihenfolge in der Entwicklung der einzelnen Krankheitssymptome 
geben oft wertvolle Anhaltspunkte fiir die richtige Auffassung des gesamten 
Krankheitsbildes. 

Prognose. Akut entstandenes Lungenemphysem, d.h. akute Lungen- 
blahung, wie sie z. B. nach dem Keuchhusten und nach ahnlichen Affektionen 
vorkommt, kann sich in manchen Fallen wieder zuriickbilden. Im iibrigen 
aber gibt das echte Lungenemphysem in bezug auf die schlieBliche Heilbarkeit 
der Krankheit eine durchaus schlechte Prognose. Die Dauer des Leidens 
und die Starke der Beschwerden sind freilich in den einzelnen Fallen sehr 
verschieden. Hier hangt fast alles von den aiuBeren Verhialtnissen ab, in denen 
sich der Kranke befindet. Bei gentigender Schonung kann die Krankheit 
jahre- und jahrzehntelang leidlich ertragen werden, wahrend sich sonst schon 
viel frither die ersten Erschenungen beginnender Atem- und Herzinsuffizienz 
einstellen. Der schlieBliche tible Ausgang wird meist durch Komplikationen 
(s. 0.) herbeigefiihrt. 

Therapie. Da das Emphysem an sich einer Therapie nur wenig zugang- 
lich ist, so richten sich die meisten therapeutischen Anordnungen gegen den- 
jenigen Begleitzustand, von welchem ein groBer Teil der Beschwerden 
abhangig ist — gegen die chronische Bronchitis. Gelingt es, diese zu bessern 
oder gar zeitweise ganz zu heben, so wird damit stets emme bedeutende Besse- 
rung in dem ganzen Befinden der Emphysematiker erzielt. Alle bei der Be- 
sprechung der chronischen Bronchitis angefiihrten therapeutischen Mafregeln 
finden daher auch beim Emphysem haufige Anwendung. 

In erster Linie ist auf eine méglichste Schonung der Kranken und Fern- 
haltung derselben von allen Schidlichkeiten (Staub, schlechte Luft, kérperlich 
anstrengende Arbeit) zu sehen. Bei trockenem Katarrh werden die alkalischen 
Mineralwiisser, bei reichlicher Schleimsekretion die Balsamica (Terpentin 
innerlich und zu Inhalationen) vor allem anzuwenden sein. Von den Ewpek- 
torantien sind bei zihem Bronchialsekret besonders Jodkalium, Apomorphin, 
Ipecacuanha, bei reichlicherer Sekretion Senega und Liq. Ammonii anisatus 
zu empfehlen. Line vielfach bewiahrte Mischung (»Emphysemtropfen«) ist 
die folgende: Liq. Ammonii anis., Tinct. Stramonii, Tinct. Opii simpl. ana 10,0, 
dreimal tiglich 15—20 Tropfen. Andere Rezepte s.im Anhang. Ihre Wirkung 
bleibt freilich oft genug hinter dem gewiinschten Erfolge zuriick, so dab man 
haufig mit den Mitteln wechseln muB. -Bei quilendem, die Nachtruhe stéren- 
den Husten sind Narkotica (Morphium, Kodein, Pulvis Doveri) nicht zu ent- 
behren. Tritt stirkere Dyspnoe ein, so sucht man durch Senfteige auf die 
Brust, heige Hand- und FuSbader Linderung zu verschaffen. Bei asthmati- 
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schen Anjfiillen versucht man neben den iibrigen beim Asthma erwahnten 
Mitteln namentlich Jodkalium. Auch eine Mischung von Coffeinum natrio- 
salicyl. 0,2 mit Antipyrin 0,8 oder die Stramoniumpraparate sind zuweilen 
niitzlich, Schlieflich muB man auch hierbei zu Narkoticis greifen. 

Mit Aufmerksamkeit ist der Zustand des Herzens zu beobachten. Bei 
Anzeichen beginnender Kompensationsstérung, bei eintretender Kleinheit und 
Unregelmibigkeit des Pulses ist die Anwendung der Digitalis notwendig und 
oft auch von sehr gutem Erfolge begleitet. Treten hydropische Erschemungen 
ein, so sind auBer der Digitalis zuweilen auch diwretische Mittel (Wachholdertee, 
Kalium aceticum, Diuretin, Theocin, Kalomel u. a.) zu verordnen. Bei an- 
haltender Herzschwiche kommen aufer der Digitalis auch noch andere Eazi- 
tantien (Strophantus, Kampfer, Wein u. a.) zur Anwendung. 

AuBer der bisher besprochenen rein symptomatischen Behandlung hat 
man auch versucht, der kausalen Indikation beim Emphysem zu geniigen 
und vor allem die erschwerte Exspiration der Emphysematiker zu erleichtern und 
hierdurch, wo moglich, die Kontraktionsfahigkeit der Lungen zu verbessern. 
Zu diesem Zwecke hat GerHarpT empfohlen, die Exspiration mechanisch 
durch Kompression des Thorax zu unterstiitzen, und zwar miissen in metho- 
discher Weise taglich etwa 5—10 Minuten lang diese Kompressionen von einer 
anderen Person!) mit Hilfe beider flach auf die unteren seitlichen Tho- 
raxpartien aufgeleeten Hinde bei jeder Exspiration vorgenommen werden. 
Die symptomatische Wirkung dieses Verfahrens (Verminderung der Dyspnoe, 
Erleichterung der Expektoration) ist in manchen Fallen eine recht gute. 
Eine ahnliche mechanische Wirkung erstrebt der von Rosspacu konstruierte 
»Atemstuhl«. — Im Hinblick auf die oben erwahnte Theorie von der pri- 
maren knéchernen Starre des Thorax hat man neuerdings versucht, durch 
Resektion kurzer Stiicke aus den Knorpeln der obersten Rippen eine 
erdBere Nachgiebigkeit des Brustkorbes zu erzielen. Trotz mehrfacher 
giinstiger Berichte tiber die Erfolge dieser chirurgischen Behandlung des 
Emphysems habe ich einstweilen noch nicht viel Vertrauen auf die Lang- 
lebigkeit dieser Methode und — der nach ihr operierten Patienten. 

Eine ziemlich groBe Verbreitung hatte eine Zeitlang, namentlich seit 
Kinfithrung der transportablen Apparate (WALDENBURG), die Anwendung 
der pnewmatischen Therapie gefunden. Namentlich die Exspirationen in ver- 
diimnte Luft verschaffen den Kranken zuweilen eine gewisse Besserung ihrer 
Atembeschwerden und eine Erleichterung der Expektoration. Bei stiirkerem 
Bronchialkatarrh werden auch Einatmungen von komprimierter Luft an- 
gewandt. Im ganzen darf man aber nicht zu groBe Erwartungen von der 
pneumatischen Behandlung hegen. 

Gestatten es die Verhiltnisse, so ist den Emphysematikern ein Winter- 
aufenthalt im Siiden anzuraten. Auch Kuren in Reichenhall, Ems, Soden 
Salzbrunn u. a. kénnen von giinstiger Wirkung sein. 


1) Einer von meinen poliklinischen Patienten in Leipzig machte sich mit Hi i 
schmalen Bretter, die an ihren Enden durch eine ee ee lange Schnur oe saan 
sind, einen sehr einfachen, aber ganz zweckmafigen Apparat, um diese Kompression des 
Thorax an sich selbst ausfiihren zu kénnen. Die Bretter, welche noch mit einem an die 
Brustwand angepaften Aufsatze versehen sind, werden flach so auf die beiden Seiten des 
Thorax aufgelegt, da ihre freien Enden nach vorn etwa 1/.—1 FuB vorragen und als ein- 
armige Hebel dienen kénnen. Durch ihr Zusammendriicken kann der Kranke selbst 


auf diese Weise bei jeder Exspiration ohne alle Anstrencune ei rhebli 
Bee eicintinch ween, p n ohne alle Anstrengung einen erheblichen Druck auf 
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Zweites Kapitel. 
Atelektatische Zustiinde der Lungen. 


(Lungenatelektase, Lungenkompression. Aplasie der Lungen bei Kypho- 
skoliotischen. ) 


Atiologie. Die Atelektase der Lungen stellt einen dem Lungenemphysem 
gerade entgegengesetzten Zustand dar. Wahrend beim Emphysem die Lunge 
krankhaft aufgebliht ist, ist sie bei der Atelektase abnorm zusammengefallen. 
Aus den Lungenalveolen und kleineren Bronchien, in den hochgradigsten 
Fallen sogar aus den gréBeren Bronchien, ist die Luft verschwunden. Die 
atelektatischen Lungenpartien sind in ihrer feineren Struktur nicht verandert, 
aber in ein luftleeres, festes Gewebe verwandelt (sogenannte Splenisation). 

Die Atelektase der Neugeborenen beruht einfach auf mangelhafter Atmung 
und infolgedessen ungeniigendem Lufteintritt. Bei schwichlichen, bald nach 
der Geburt gestorbenen Kindern findet man nicht selten die unteren Lungen- 
lappen im ganzen oder einzelne Teile derselben noch in fétalem, unaufge- 
blasenem, also atelektatischem Zustande. Durch kiinstliches Einblasen von 
Luft kann man die an sich normale Ausdehnungsfihigkeit der Lungen leicht 
nachweisen. In vielen Fallen besteht auch bei schwiachlichen Neugeborenen 
anfangs eine Atelektase einzelner Lungenpartien, die spater allmihlich véllig 
verschwindet und dem normalen Verhalten Platz macht. 

Die erworbene Atelektase kommt auf zweierlei Weise zustande. Als erstes 
und haufigstes ursichliches Moment haben wir die Verstopfung der kleineren 
Bronchien zu nennen. Wenn durch Sekretanhaéufung ein vollstandiger Ver- 
schlu8 eines Bronchus zustande kommt, wie dies namentlich leicht bei den 
engen Bronchien der Kinder geschehen kann, so hért damit die weitere Még- 
lichkeit eines inspiratorischen Lufteintrittes in den hinter dem verstopften 
Bronchus gelegenen Lungenabschnitt auf. Die in demselben anfangs noch 
eingeschlossene Luft wird allmahlich vom Blute resorbiert. Die benachbarten 
Lungenpartien dehnen sich aus, das von der Respiration ausgeschlossene 
Lungenstiick dagegen fallt zusammen und stellt eine meist blutreiche, aber 
luftleere, umschriebene Lungenatelektase vor. Solche Atelektasen finden sich 
in mehr oder weniger groBer Zahl und Ausdehnung sehr haufig in den Leichen 
von Kindern, die an starker Bronchitis gelitten haben, so vorzugsweise 
nach Masern, Keuchhusten, Diphtherie u. dgl. Neben der direkten Wirkung 
der Bronchialverstopfung spielt hier auch die durch den allgemeinen Krank- 
heitszustand bedingte Schwiche der Atembewegungen und des Hustens eine 
bedeutsame Rolle. 

Die zweite, sehr haufige und wichtige Ursache der Lungenatelektase ist 
die Kompression der Lunge. Bei allen Krankheitsprozessen, welche den 
Raum fiir die Entfaltung der Lungen im Thorax beengen, werden die Lungen 
in geringerer oder gréSerer Ausdehnung von aufen zusammengedriickt, wo- 
durch die Luft aus ihnen hinausgepreBt wird. So entstehen die Kompressvons- 
atelektasen beim pleuritischen Exsudat, Hydrothorax, Pneumothorax, bei bedeu- 
tenden Herzhypertrophien, perikardialem Exsudat und Aortenaneurysmen. Ferner 
entsteht so die Atelektase der unteren Lungenlappen bei starker Himaufdran- 
gung des Zwerchfelles durch Aszites, Meteorismus, Abdominaltumoren u. dgl. 

Von groBer praktischer Wichtigkeit ist diejenige Form der Lungenatelek- 
tase, welche infolge von Verkriimmungen und Deformitaten des Thorax ent- 
steht. Bei starker Kyphoskoliose wird namentlich die der Konvexitat der 
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Wirbelsiule entsprechende Thoraxhilfte stark verengert. Die Lungen werden 
dadurch in ihrer Entfaltung und, wenn die Deformitat in der Jugend entsteht, 
wohl auch in ihren Wachstumsverhiltnissen erheblich beschrankt (»Aplasie 
der Lungen«), ein Zustand, der zu schweren Folgezustanden AnlaB geben 
kann (s. u.). : 5 

~ Symptome. In der Mehrzahl der Falle treten die Erscheinungen der Ate- 
lektase gegeniiber den von der Grundkrankheit abhangigen Symptomen in 
den Hintergrund. Dies ist namentlich der Fall bei den meisten Kompressions- 
atelektasen, obwohl gerade in der Lungenkompression haufig der am meisten 
gefihrliche Umstand liegt. he ess 

Die im AnschluB an diffuse kapillare Bronchitis, namentlich bet Kindern 
sich entwickelnden Atelektasen der Lungen kinnen selbstverstandlich erst dann 
fiir die objektive Untersuchung nachweisbar werden, wenn sie in groBerer 
Ausdehnung vorhanden sind. Da sie vorzugsweise in den unteren Lappen 
sich entwickeln, so zeigt die Respiration bei ausgedehnter Atelektasenbildung 
haufig eine sehr auffallende und charakteristische Abweichung von dem ge- 
wohnlichen Typus. Sie ist beschleunigt, angestrengt und geschieht vorzugs- 
weise mit den vorderen oberen Thoraxpartien. An den unteren Partien sieht 
man starke inspiratorische Einziehungen, die teils von dem auferen Luft- 
drucke herriihren, teils den angestrengten Zwerchfellkontraktionen ent- 
sprechen. . 

Die physikalische Untersuchung kann natiirlich nur bei ausgedehnteren 
Atelektasen abnorme Verhiltnisse ergeben, vor allem Ddampjfung des Per- 
kusstonsschalles. Diese ist aber gerade bei Kindern meist schwer nachweisbar. 
Die Auskultation ergibt die Zeichen der bestehenden Bronchitis, zuweilen 
bei ausgedehnteren Verdichtungen auch Bronchialatmen. In anderen Fallen 
ist, wie leicht verstindlich, das Atemgerausch abgeschwacht bzw. ganz auf- 
gehoben. Wie man sieht, sind die physikalischen Erscheinungen der Atelek- 
tase von denen der Pneumonie, namentlich der lobuléren Pneumonie, nicht 
sehr verschieden. In der Tat ist klinisch auch eine scharfe Grenze zwischen 
atelektatischen und lobular-pneumonischen Herden in der Lunge nicht zu 
ziehen. 

Kine besondere Besprechung erfordert die Lungenaplasie der Kyphoskolio- 
tischen, weil diese von groBer praktischer Bedeutung ist. Viele Kyphosko- 
liotische kénnen jahrelang ohne besondere Respirationsstérungen leben. Eine 
genauere Beobachtung zeigt freilich meist eine etwas angestrengte und be- 
schleunigte Respiration, an welche die Kranken sich aber gewéhnt haben. 
In anderen Fallen sind die Atembeschwerden mehr in den Vordergrund tretend. 
Die betreffenden Personen sind zu jeder stérkeren Kérperanstrengung unfahig, 
fithlen sich stets kurzatmig und leiden oft an Husten und Auswurf. Doch 
auch in den ersterwihnten Fillen, welche jahrelang wenig oder gar keine 
Beschwerden machen, treten zuweilen ziemlich plotzlich Respirationsstérungen 
auf. Sie entwickeln sich manchmal ohne jede besondere Veranlassung und 
kénnen einen sehr bedrohlichen Grad annehmen. Der Zustand kann sich 
wieder bessern, haufig fithrt er aber (manchmal sogar in verhaltnismabig 
sehr kurzer Zeit, fast plotzlich) zum Tode. Die Untersuchung der Lungen 
wahrend des Lebens ergibt gewéhnlich die Zeichen ausgedehnter Bronchitis. 
Bei sorgfiltiger Perkussion ist meist eine Verbreiterung der Herzdimpfung 
nach rechts nachweisbar. Zuweilen entwickeln sich maBige Odeme. Die 
Sektion ergibt in solchen Fallen als Todesursache nichts, als die abnorm luft- 
armen, kleinen, komprimierten, an umschriebenen Stellen hingegen emphy- 
sematos ausgedehnten Lungen. Das Herz ist in der groBen Mehrzahl der 
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Palle rechtsseitig dilatiert und hypertrophisch. Es kann daher kaum einem 
Zweifel unterliegen, daf neben der unmittelbaren Behinderung der Lungen- 
atmung in der eintretenden Kompensationsstérung von seiten des Herzens 
die Ursache fiir das Auftreten der schweren Symptome und die schliefliche 
Todesursache zu suchen ist. 

Erwahnenswert ist endlich noch eine hiufige Form leichter Atelektase in 
den unteren Lungenlappen, die bei bettldgerigen, in anhaltender Riickenlage sich 
befindenden Schwerkranken (z. B. Typhuspatienten) oft vorkommt. Man hért 
beim Aufrichten solcher Kranken wihrend der ersten Inspirationen tiber den 
unteren Lappen deutliches Knisterrasseln, das zuweilen schon nach wenigen 
tiefen Atemziigen verschwindet. Hier handelt es sich um einen atelektatischen 
Zustand mit leicht léslicher und daher rasch voriibergehender Verklebung der 
Wandungen in den Alveolen und kleinsten Bronchien. 

Die Therapie der Atelektase fallt zum eréBten Teile mit der Behand- 
lung des Grundleidens zusammen und ist daher in den entsprechenden Ka- 
piteln nachzusehen. Von groer praktischer Wichtigkeit ist die Prophylaxe 
der Atelektase durch stete Beaufsichtigung der Resyiration. Anhaltende 
Riickenlage ist, wenn irgend méglich, zu verbieten. Die Kranken sind zu 
zeitweisen tieferen Respirationen anzuhalten. Insbesondere kann die recht- 
zeitige Anwendung lauer Bider mit UbergieBungen dem Zustandekommen 
von Atelektasen vorbeugen bzw. bereits entstandene Atelektasen wieder zur 
Heilung bringen. 

Bei der Behandlung der Atembeschwerden Kyphoskoliotischer kénnen laue 
Bader ebenfalls mit Vorsicht angewandt werden. Besondere Beachtung 
verdient aber der Zustand des Herzens (Herzmittel, Digitalis); man vergleiche 
hieriiber das bei der Besprechung der Herzkrankheiten iiber die allge- 
meine Behandlung der Kreislaufstérungen Gesagte. Im iibrigen ist die sym- 
ptomatische Behandlung (Expektorantien usw.) dieselbe, wie bei den tibrigen 
chronischen Lungenerkrankungen. Der von mir schon lange gehegte Ge- 
danke, ob es nicht méglich sei, durch eine ausgedehntere Rippenresektion 
den beengten Lungen der Kyphoskoliotischen mehr Spielraum zu verschaffen, 
ist meines Wissens praktisch noch nie verwirklicht worden. 


Drittes Kapitel. 
Lungenddem. 


Atiologie und allgemeine Pathologie. Entsprechend dem anatomischen 
Bau der Lungen erfolet beim Lungenédem die Transsudation einer eiweif- 
reichen, meist etwas himorrhagischen Odemfliissigkeit nicht nur in das inter- 
stitielle Gewebe, sondern auch in die Lungenalveolen selbst hinein. Aus der 
hieraus unmittelbar sich ergebenden hochgradigen Respirationsstérung 1st 
die Gefihrlichkeit des Zustandes leicht erklarlich. In der Tat ist das Lungen- 
édem in vielen Fallen eine terminale Erscheinung, die bei allen méglichen 
akuten und chronischen Krankheiten auftritt. Viele Kranke sterben, wie 
man sich ausdriickt, unter den Zeichen des Lungenédems. Vorzugsweise 
sind es Kranke mit Herezfehlern, Lungen- und Nierenleiden, doch auch mit 
den verschiedensten sonstigen Leiden. 

In selteneren Fallen ist das Lungenédem eine wieder voriibergehende 
Erscheinung. Namentlich bei Herzfehlern und chronischen Nierenkrank- 
heiten kénnen wiederholt Anfille von Lungenéddem auftreten, von welchen 
die Kranken, wenigstens zeitweilig, sich wieder erholen. 
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Uber die eigentlichen Ursachen des Lungenédems ist trotz zahlreicher 
klinischer und experimenteller Arbeiten noch keine vollige Klarheit vor- 
handen. Fiir eine Reihe von Fallen scheint es nach den Arbeiten COHNHEIMS 
und Wetcus, daB das Lungenddem als reines Stawungsddem aufzufassen ist. 
Lungenédem tritt dann ein, wenn dem Abflusse des Lungenvenenblutes sich 
Hindernisse entgegenstellen, die von der Triebkraft des rechten Ventrikels 
nicht mehr iiberwunden werden kiénnen. Dasjenige Hindernis, welches hier- 
bei die bedeutendste Rolle spielt und bei allen méglichen Erkrankungen — 
bei den oben genannten freilich leichter als bei den tibrigen — eintreten kann, 
ist die Erlahmung des linken Ventrikels. Wird hierdurch die Weiterbeforderung 
des Blutes in stirkerem Grade beeintrichtigt, so wird trotz der angestreng- 
testen Titigkeit des rechten Ventrikels die Uberfiillung des Lungenkreis- 
laufes und eintretendes Lungenédem die notwendige Folge sein. Insbesondere 
scheinen manche Fille von terminalem Lungenédem darauf zu beruhen, dab 
der linke Ventrikel frither in seiner Tatigkeit erlahmt als der rechte. 

Allein die Erlahmung des linken Ventrikels ist gewi8 nicht der einzige 
Umstand, welcher bei der Entstehung des Lungenédems in Betracht zu ziehen 
ist. Sicher wird man auch den Zustand der GefaSwdnde in den Lungen be- 
achten miissen, und in vielen Fallen, namentlich bei Nierenkranken, scheint 
das zuweilen eintretende Lungenédem hauptsichlich von értlichen Verande- 
rungen der GefaiSwande abzuhingen (Santi). Diese Form des Lungenddems 
bildet schon den Ubergang zu dem echt entziindlichen Lungenidem. Dieses 
findet sich namentlich in der Umgebung von pneumonisch infiltrierten 
Stellen, ist meist von beschrankter Ausdehnung und deshalb von mehr unter- 
geordneter Bedeutung fiir die Respiration als das allgemeine Stauungsédem. 

In sehr seltenen Fallen entwickelt sich, wie wir beobachtet haben, bei 
anscheinend vorher ganz gesunden Menschen ein anscheinend primédres, akutec 
rasch tédlich endendes Lungenddem, fiir dessen Entstehung auch die Sektion 
keine weitere Ursache ergibt. Vielleicht handelt es sich auch in diesen Fallen 
um plétzlich eintretende Schwiichezustinde des linken Ventrikels, wahr- 
scheinlich aber auch um akute GefaiSveriinderungen. 

Symptome. Das beim Lungenédem am meisten auffallende Symptom ist 
die starke Dyspnoe. Nur wenn die Kranken sich bereits in Agonie befinden 
und nicht mehr bei klarem BewuBtsein sind, tritt die Beeintraichtigung der 
Respiration in den Hintergrund. 

Die Resprration ist beim Lungenédem beschleunigt, angestrengt und 
réchelnd. Alle respiratorischen Hilfsmuskeln spannen sich an. Die Kranken 
sitzen meist aufrecht im Bett. Auf ihren Lippen und Wangen sieht man 
die allmahlich immer mehr zunehmende Zyanose. Oft schon von weitem hért 
man die in den gréberen Bronchien entstehenden feuchten Rasselgeriusche. 

Bei der Untersuchung der Lungen ergibt die Perkussion, insofern keine 
sonstigen Erkrankungen der Lunge bestehen, im wesentlichen normale Ver- 
haltnisse. Zuweilen ist der Schall etwas verkiirzt, haufig leicht tympanitisch. 
Bei der Auskultation hort man allenthalben zahlreiche feuchte, klein- und 
mittelblasige Rasselgeraéusche. Kénnen die Kranken noch aushusten, so ent- 
leeren sie ein reichliches schawmiges, serés-blutiges Sputum. Das ganze Krank- 
heitsbild ist so charakteristisch, da8 der Zustand nur selten verkannt wird. 

Therapie. Da das Lungenddem in den meisten Fallen weniger die Ur- 
sache, als vielmehr ein Symptom des herannahenden Todes ist, so stehen wir 
demselben haufig mit unseren Mitteln machtlos gegeniiber. Immerhin muB 
es unsere Aufgabe sein, wenigstens in allen nicht absolut verlorenen Fallen, 
eine Entlastung des kleinen Kreislaufes zu versuchen. Aus der Pathogenese 
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des Lungenédems folgt unmittelbar, daB der Zustand des Herzens, insbesondere 
des linken Ventrikels, hierbei vorzugsweise zu beriicksichtigen ist. Daher 
sind energische Reizmittel anzuwenden, namentlich subkutane Kampfer- und 
Coffeininjektionen (alle 1/.—1 Stunde), intravenése Digalen- oder Strophan- 
tin-Injektionen. Innerlich gibt man vor allem Strophantus (Tinctura Stro- 
phanti, stiindlich 10 Tropfen), ferner Kampfer, Wein, starken schwarzen 
Kaffee u. dgl. AuBerdem werden starke Reize auf die Brusthaut angewandt, 
groBe Senfteige, heiBe Schwimme u. dgl. Zuweilen kann durch kalte Uber- 
guepungen im Bade eine wesentliche Besserung der bereits stockenden Re- 
spiration erzielt werden. Sind die Patienten im ganzen noch kraftig und gut 
genahrt, so ist bei starker allgemeiner Zyanose ein Aderlaf (Entnahme von 
300—400 ccm Blut) manchmal von sichtlichem Erfolge. Haufig werden 
Expektorantien verordnet (Flores Benzoes, Liquor Ammonii anisat.), und 
zuweilen scheint auch eine starke »Ableitung auf den Darm« (Senna, Kalo- 
mel, Essigklistiere) wirklich von Nutzen zu sein. Endlich verdient das von 
TRAUBE empirisch empfohlene Plumbum aceticum in groBen Dosen (stiind- 
lich ein Pulver von 0,05—0,1!) versucht zu werden. 

Auf diese Weise gelingt es, namentlich bei akuten Krankheiten (Typhus, 
Pneumonie), durch rasches und energisches Eingreifen zuweilen die Gefahr 
eines eingetretenen Lungenédems gliicklich wieder abzuwenden. In den 
Fallen von Lungenédem bei unheilbaren chronischen Krankheiten (Herz- 
und Nierenleiden) sind freilich die angefiihrten Mittel leider oft nicht im- 
stande, den unter den Erscheinungen des Lungenddems eintretenden Tod 
zu verhindern. 


Viertes Kapitel. 
Katarrhalische Pneumonie. 


(Bronchopneumome. Lobulire Pneumonie.) 


Atiologie. Die katarrhalische Pneumonie stellt weder im Aatiologischen, 
noch im anatomischen Sinne eine vollig einheitliche Krankheit dar. Vom 
klinischen Standpunkte aus ist es aber véllig gerechtfertigt, die Gruppe der 
katarrhalischen, lobuliren, meist sekundar bei anderen Krankheiten und zwar 
vorzugsweise im Anschlu8 an eine vorhergehende Bronchitis entstehenden 
Pneumonien zusammenzufassen und der kruppésen, lobaren, »genuinen« Pneu- 
monie gegeniiberzustellen, Fiir die gro{e Mehrzahl der katarrhalischen 
Pneumonien gilt sicher die Anschauung, da die Entziindungserreger nicht 
unmittelbar von auBen gleich in die Lungenalveolen hineingelangen, sondern 
daB der entziindliche Proze8 urspriinglich in den Bronchien sitzt und sich 
von hier aus weiter abwirts auf das eigentliche respirierende Parenchym der 
Lunge fortsetzt. Dabei kann diese Ausbreitung der Entziindung vdllig per 
continuitatem stattfinden oder auch insofern sprungweise, als Entziindungs- 
erreger aus den Bronchien manchmal wohl auch direkt in die Infundibula 
und Alveolen hinein aspiriert werden. Immerhin miissen die letztgenannten 
Teile eine ziemlich grofe Widerstandsfahigkeit gegen die Entziindungserreger 
besitzen, da die Gefahr des Ubergreifens einer Bronchitis auf die Alveolen 
im allgemeinen doch nur bei schwereren und ausgedehnteren Bronchitiden 
oder unter sonstigen besonderen Verhiltnissen vorhanden ist. Auch dann 
tritt diese Ausbreitung des Prozesses nicht gleichmaBig an allen Stellen, son- 
dern zunichst immer nur im Gebiete einzelner kleiner Bronchialzweige ein, 
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und so erklirt es sich, daB die pneumonische Infiltration zunachst nur ein- 
zelne Bronchialbezirke, d. i. einzelne Lobuli befallt. ; 

Gegeniiber dieser allgemein angenommenen Entstehungsweise der echten 
»lobuliren« oder »bronchopneumonischen« Herde hat man neuerdings auch 
den Nachweis zu liefern versucht, da der entziindliche ProzeBh von der Wan- 
dung eines kleineren Bronchus aus unmittelbar durch diese hindurch auf das 
benachbarte Lungenparenchym und von hier aus etwa lings den Lymphwegen 
weiter fortschreiten kénne. In klinischer Hinsicht kénnen wir aber diese 
Form der herdweisen Pneumonien einstweilen noch nicht von der gewohn- 
lichen katarrhalischen Pneumonie trennen. 

Fragen wir jetzt, unter welchen Verhiltnissen wir die Entwicklung lobu- 
larer Pneumonien besonders beobachten, so haben wir zunichst eine Anzahl 
akuter Infektionskrankheiten zu nennen, bei denen von vornherein teils die 
Luftwege selbst ergriffen sind, teils besonders leicht in Mitleidenschaft ge- 
zogen werden kénnen. Hierher gehéren vor allem die Masern und der Keuch- 
husten, ferner aber auch Diphtherie, Influenza, Pocken u.a. Bei allen diesen 
Krankheiten besteht teils von vornherein eine Bronchitis, teils kann sie sich 
hier besonders leicht entwickeln. Darum sind es auch dieselben Krankheiten, 
bei denen verhaltnismiBig hiufig die einfache Bronchitis sich zur lobularen 
Pneumome fortentwickelt. 

Weiterhin sind aber eigentlich bei fast allen schwereren akuten und vielen 
chronischen Krankheiten die Bedingungen gegeben zur Entwicklung einer 
sekundéren Bronchitis und im AnschluB daran unter Umstanden zur Ent- 
stehung lobulaérer Pneumonien. Uberall in den Luftwegen, sowie weiter auf- 
warts in der Mund- und Rachenhéhle sammelt sich bei Schwerkranken leicht 
Speichel, Schleim u. dgl. an. Die Expektoration ist unvollkommen und die 
bestiindige Riickenlage der Kranken begiinstigt die Ansammiung des Sekrets 
namentlich in den unteren Lungenlappen. Mund- und Rachenhéhie werden 
schlechter rein gehalten als unter normalen Verhialtnissen. In ihrem Sekret, 
sowie in den liegenbleibenden Epithelien und Speiseresten siedeln sich 
verschiedenartige Bakterien an, welche Zersetzungsprozesse anregen und 
unterhalten. Die Entziindungserreger, die mit der Respirationsluft in die 
Luftwege gelangen, finden tiberall die giinstigsten Bedingungen, sich anzu- 
siedeln und weiter zu entwickeln. Von den oberen Partien werden sie weiter 
nach abwarts aspiriert. Von den Bronchien aus greift der ProzeB weiter auf 
die Alveolen tiber und fiihrt zur katarrhalischen Pneumonie. Von Bedeu- 
tung ist es wahrscheinlich auch, da bei derartigen Schwerkranken die vitale 
Wrderstandsfahigkeit der Gewebe gelitten hat, und da8 auch deshalb die Ent- 
stehung derartiger sekundarer Entziindungen erleichtert ist. Ferner ist zu 
beriicksichtigen, daB viele Schwerkranke schlecht schlucken. Sie verschlucken 
sich, und Speiseteilchen mit den daran haftenden Entziindungserregern ge- 
Jangen in die Luftwege. Was sonst leicht wieder ausgehustet wird, bleibt 
liegen, zersetzt sich und gibt den Anla8B zur Entstehung von Bronchitis und 
lobulirer Pneumonie. 

So erklart es sich also, daB im Verlaute von an sich durchaus verschiedenen 
Krankheiten haufig lobulare Pneumonien entstehen. Wir beobachten sie 
namentlich bea schweren bettligerigen wnd benommenen Kranken (schwere 
Infektionskrankheiten, Kranke mit Meningitis u. dgl.), ferner bei Nerven- 
kranken, die infolge von Bulbaraffektionen mangelhaft husten oder schlucken 
kénnen. In allen derartigen Fallen sind die lobuliren Pneumonien als Kom- 
plikationen aufzufassen und verdienen mit Riicksicht auf ihre Entstehune 
den Namen der Aspirationspnewmonien bez. Verschluckungspneumonien. Wit 
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werden bald sehen, da8 die letzteren unter Umstinden in umschriebene Lungen- 
gangran tibergehen kénnen. 

Wenn wir im vorhergehenden stets nur von »Entziindungserregern« im 
allgemeinen gesprochen haben, so geschah dies, weil die nihere Art derselben 
keineswegs in allen Fallen die gleiche zu sein braucht. Bei den lobuliren 
Pneumonien im Verlaufe von Masern, Keuchhusten, Influenza u. a. wiire es 
méoglich, dais die urspriinglichen spezifischen Krankheitserreger selbst bis in 
die Alveolen vordringen und hier die entziindliche Exsudation bewirken. 
Sicher ist dies aber keineswegs, und manche Griinde sprechen dafiir, daB bei 
diesen Krankheiten ebenso wie bei allen anderen oben genannten die ka- 
tarrhalischen Pneumonien wenigstens in der Regel sekunddre Komplikationen 
darstellen, abhingig von dem sekundaren Hinzutreten andersartiger Ent- 
ziindungserreger. Als solche kénnen aber wahrscheinlich verschiedene Mikro- 
organismen wirken. Soweit die bisherigen Untersuchungen reichen, scheinen 
am haufigsten Streptokokken die eigentlichen Erreger der Bronchopneumonie 
zu sein, In anderen Fallen jedoch zuweilen auch Staphylokokken, Diplo- 
kokken u. a. In kilinischer Beziehung ist eine Trennung nach streng 4tiolo- 
gischen Gesichtspunkten zurzeit noch véllig unméglich. 

Erfahrungsgema8 erfolgt die Entwicklung lobulérer Pneumonien aus einer 
Bronchitis am haufigsten bei Kindern und bei dilteren Leuten. Die Hautigkeit 
der katarrhalischen Pneumonie im Kindesalter beruht zum Teil auf den 
anatomischen GréSenverhaltnissen der Bronchien. AufSerdem sind aber auch 
die Krankheiten, bei denen lobulare Pneumonien besonders hiufig auf- 
treten, nimlich Masern und Keuchhusten, vorzugsweise Kinderkrankheiten. 
Bei alten Leuten hangt die verhaltnismaBig leichte Entstehung der lobu- 
laren Pneumonie von der Mangelhaftigkeit der Expektoration und vielleicht 
auch von der geschwiachten Widerstandskraft der Gewebe ab. 

Die primaren leichten Bronchitiden fiihren fast nie zu lobularen Pneu- 
monien. Doch kommen zuweilen bei Kindern und seltener auch bei Er- 
wachsenen schwere primare fieberhafte Bronchitiden vor, die zur Bildung 
lobular-pneumonischer Herde fihren kénnen. Ich habe auch eine ganze 
Reihe von Fallen beobachtet, die man nur als promdre katarrhalische Pneu- 
monien autfassen konnte. — SchlieBlich ist noch zu erwahnen, da auch 
nach der Einatmung stark reizender chemischer Stoffe neben der Bronchitis 
lobulire Pneumonien entstehen kénnen. 

Pathologische Anatomie. Charakteristisch fiir die katarrhalische Pneu- 
monie ist die meist (s. 0.) nachweisbare Beschrinkung und Abgrenzung der 
Entziindung auf den Verbreitungsbezirk je eines kleinen Bronchus. Daher 
der Name der »lobuldéren« Pneumonie oder Bronchopneumome im Gegensatz 
zur kruppésen, lobdren Pneumonie. Haufig, doch keineswegs immer, geht der 
Entziindung eine durch die Verstopfung des zufithrenden Bronchus entstehende 
Atelektase (s. 0.) des betreffenden Lungenlippchens vorher. Immerhin geht 
die Atelektase natiirlich nur dann in Pneumonie iiber, wenn Entziindungs- 
erreger in die atelektatische Stelle eindringen. — Der entziindliche Vorgang 
selbst besteht in der Exsudation einer sparlichen, gewohnlich nicht gerinnenden 
Flissigkeit und zahlreicher Eiterkérperchen (weifer Blutkérperchen) ins 
Lumen der Alveolen hinein. Damit verbunden ist meist eine mehr oder weniger 
starke AbstoBung (»Desquamation«) der Alveolarepithelien, an welchen selbst 
haufig auch Nekrose oder Verfettung nachweislich ist. Durch die Leukozyten 
und die Epithelien werden die Alveolarriume vollig ausgefillt; rote Blut- 
kérperchen sind in ihnen gar nicht oder nur sparlich, in manchen Fallen 
freilich auch reichlicher vorhanden. Die GefaiBe der Alveolarsepta sind hyper- 
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imisch, das Bindegewebe daselbst ist ebenfalls von einzelnen ausgewanderten 
Leukozyten durchsetzt. F 

Die entziindeten Lobuli fallen durch ihr luftleeres, festes Gefiige dem 
Auge und dem Gefithle leicht auf. Ihre Farbe ist je nach dem Blutgehalte 
der entziindeten Partie anfangs mehr dunkelrot (»Splenisation «), spater mehr 
eraurot. Ein mit der Schere abgeschnittenes Teilchen einer derartig ent- 
ziindeten Stelle schwimmt nicht im Wasser, sondern sinkt wegen seiner Luft- 
leere darin unter. — Die lobulire Abgrenzung der einzelnen Herde gegeniiber 
dem benachbarten gesunden Lungengewebe ist meist leicht erkennbar. Doch 
kénnen durch Konfluenz benachbarte Herde auch gréBere Abschnitte der 
Lunge, selbst ganze Lappen derselben durchweg infiltriert erscheinen (gene- 
ralisierte lobulare Pnewmone). 

Krankheitssymptome. 1. Primaire katarrhalische Pneu- 
monie der Erwachsenen. Die nicht sehr haufig vorkommende 
primire katarrhalische Pnewmonie der Erwachsenen beginnt meist mit den 
gleichen Erscheinungen, wie eine schwere akute Bronchitis. Die Kranken 
fiihlen sich sehr matt, haben Husten, Atembeschwerden und Schmerzen aut 
der vorzugsweise befallenen Brustseite. Ein ausgesprochener anfanglicher 
Schiittelfrost, wie bei der kruppésen Pneumonie, kommt fast niemals vor. 
Das Fieber ist meist nicht besonders hoch, schwankt etwa zwischen 38,5 und 
39,5°; doch kommen auch vereinzelte héhere Steigerungen vor, namentlich 
zu Beginn der Krankheit. Der Auswurf ist einfach katarrhalisch, schleimig- 
eitrig, niemals schleimig-blutig, wie bei der kruppésen Pneumonie. Die 
physikalische Untersuchung ergibt fast ausnahmslos in eimem wnteren Lungen- 
lappen ziemlich reichliche feuchte Rasselgerausche, dabei einen leicht tympa- 
nitischen oder tympanitisch-gediémpften Perkussionsschall. Stiarkere Damp- 
fungen sind selten, ebenso selten ist deutliches Bronchialatmen. In den 
unteren Lungenlappen der anderen, nicht befallenen Seite findet man oft 
auch die Zeichen einer leichten Bronchitis. Im allgemeinen ist aber gerade die. 
Evnseitigkett der Erscheinungen fiir die primaren katarrhalischen Pneumonien 
charakteristisch im Gegensatz zu den gewohnlichen Bronchitiden und den 
sekundéren Bronchopneumonien. — In leichteren Fallen halt das Fieber 
etwa 4—8 Tage an, oft dauert die Krankheit aber auch 2—3 Wochen oder 
noch linger. Niemals tritt eine Krisis ein; das Fieber endet allmahlich in. 
lytischer Weise. 

Die <Atiologie der primiren katarrhalischen Pneumonie ist noch wenig 
erforscht. Manche Falle mégen Streptokokkenpneumonien sein; auch an die 
Influenzabazillen ist zu denken, zumal katarrhalische Pneumonien besonders 
auch zur Zeit von Influenzaepidemien auftreten. 

2 Die sekundiéren katarrhalischen Pneumonien. 
Die meisten katarrhalischen Pneumonien entwickeln sich, wie gesagt, sekun- 
dar, im Verlaufe anderer Krankheiten. Daher kommt es, da ihre Sym- 
ptome haufig gegeniiber anderen hervorstechenden Krankheitserscheinungen. 
in den Hintergrund treten. Oft findet man bei Sektionen in den unteren 
Lungenlappen einzelne lobulare Herde, die gar keine klinischen Symptome 
gemacht haben. 

In anderen Fallen ist aber die Entwicklung ausgedehnterer Lobular- 
pneumonien von der gréBten klinischen Bedeutung. So sind manche plétzlich 
eintretende fieberhafte Verschlimmerungen bei Kranken mit chronischer 
Bronchitis, Lungenemphysem, Lungentuberkulose u. dgl. sicher auf die Ent- 
wicklung lobulirer pneumonischer Herde zu beziehen. Derartige Kompli- 
kationen kénnen nach einiger Zeit wieder vollig zuriickgehen oder aber auch, 
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dauernde Verschlimmerungen des urspriinglichen Zustandes (z. B. der Tuber- 
kulose) herbeifiihren. Sehr wichtig ist das Hinzutreten lobulirer Pneumonien 
zu anderen akuten Krankheiten. Hierbei bildet die Respirationsstérung schon 
zu Lebzeiten der Kranken nicht selten das auffilligste Krankheitssymptom, 
und die Lobularpneumonie erweist sich auch bei der Sektion als die unmittel- 
bare Todesursache. So beruht der eréSte Teil der Todesfiille nach Masern und 
Keuchhusten, ein nicht ganz geringer Teil der Todesfalle nach Diphtherie, Schar- 
lach, Typhus, Pocken, Influenza u. a. in letzter Hinsicht auf der von den 
Lobulaérpneumonien abhingigen Respirationsstérung. 

Da der Entstehung der Lobuliérpneumonien fast immer eine diffuse, bis 
in die feineren Bronchien reichende Bronchitis vorangeht, die schon an 
sich zu betrachtlicheren Respirationsstérungen AnlaB gibt, so ist klinisch 
zwischen diffuser kapilldrer Bronchitis und lobuldrer Pneumonie durchaus keine 
scharfe Grenze zu ziehen. Nur die hundertfaltig gemachte Erfahrung, da8 
jede ausgedehnte kapillére Bronchitis leicht zur Lobulairpneumonie fiihrt, 
la8t uns die letztere, wenn sic auch nicht direkt klinisch nachweisbar ist, 
meist mit ziemlicher Sicherheit vermuten. Das wichtigste objektive physi- 
kalische Symptom der Bronchopneumonien sind die (fast immer iiber den 
unteren Lungenlappen hérbaren) feuchten mittelblasigen, nicht selten stark 
konsonierenden Rasselgertiusche. Dampfung des Perkussionsschalles ent- 
wickelt sich erst dann, wenn zahlreiche lobulire Herde konfliieren und eine 
ausgedehntere zusammenhangende Infiltration der Lunge bilden. Dann tritt 
auch bronchiales Atemgerausch auf. 

Katarrhalische Pneumonien sind wohl fast immer mit Fveber verbunden, 
welches maSig hoch ist und im allgemeinen einen remittierenden Charakter 
zeigt. Selbstverstandlich hangt aber die Beurteilung des Fiebers auch von 
der Grundkrankheit und etwaigen sonstigen Komplikationen ab. 

Uber die Dawer der sekundaren katarrhalischen Pneumonien lassen sich 
keine allgemeinen Angaben machen. Zuweilen dauern die akuten Erschei- 
nungen nur wenige Tage, in anderen Fallen ziehen sie sich tiber Wochen hin. 
Nicht selten schlieB8t sich an die Katarrhalpneumonie ein plewritischer Ergqup 
an, wenn die lobuléren Herde bis an die Pleura heranreichen. Der Uber- 
gang lobular-pneumonischer Herde in Gangraén oder Abszedierung kommt 
vor, ist aber selten. 

3. Katarrhalische Pneumonien imKindesalter. Sehr 
charakteristisch und in klinischer Hinsicht wichtig sind die katarrhalischen 
Pneumonien im Kindesalter, wie wir sie vorzugsweise haufig im Verlaufe der 
Masern und des Keuchhustens, doch auch sonst, namentlich bei schwachlichen 
atrophischen und rachitischen Kindern beobachten. Am meisten auffallend 
ist die Beschleunigung der Respiration. Die Atmung ist oberflachlich, aber 
angestrengt, wie die Anspannung der auxiliaren Inspirationsmuskeln und das 
Sprel der Nasenfliigel beweist. An den unteren seitlichen Thoraxpartien 
bemerkt man infolge des ungeniigenden Lufteintrittes oft inspiratorische 
Einziehungen. Die Zahl der Atemziige steigt bei Kindern leicht auf 60—80, 
ja noch mehr Respirationen in der Minute. In den meisten Fallen haben die 
Kinder haufigen und oft anscheinend schmerzhaften Husten. Auswurf fehlt 
bei kleineren Kindern ganz. Er zeigt, auch wenn er vorhanden ist, 
keine charakteristischen, von dem gewéhnlichen katarrhalischen Sputum ab- 
weichenden Eigenschaften. Der Allgemeinzustand ist stets em schwerer. Die 
Kinder sind unruhig, apathisch, nicht selten leicht benommen. Ihr Aus- 
sehen ist gewohnlich blaB, oft deutlich zyanotisch. Der Puls ist stark be- 
schleunigt und erreicht bei kleineren Kindern nicht selten eine Frequenz 
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von 140 bis 160 Schlagen in der Minute. Fast immer besteht Peeber. Dasselbe 
zeigt keinen typischen Verlauf, ist bald mehr remittierend, bald intermit- 
tierend und steigt in den Abendstunden nicht selten bis auf 39,5—40,5 : 
Der Nachweis derartiger héherer Temperatursteigerungen ist fiir die Diagnose 
der katarrhalischen Pneumonie nicht ohne Wert. Besteht bei einer diffusen 
kapilliren Bronchitis lingere Zeit héheres Fieber, so kann man mit ziem- 
licher Sicherheit annehmen, da es bereits zur Bildung lobularer Herde 
gekommen ist. f ; 3 

Den direkten Nachweis der Lungenerkrankung liefert die phystkalische 
Untersuchung, jedoch sind ihre Ergebnisse gréStenteils auf die diffuse 
Bronchitis, nicht auf die lobulare Infiltration zu beziehen. Die deutlichsten 
Zeichen ergibt die Auskultation. In gréBerer oder geringerer Ausdehnung 
hort man itber den Lungen, vorzugsweise iiber den unteren Lungenlappen, 
reichliche feuchte, fein- und mittelblasige, hiufig ziemlich stark konsonierende 
Rasselgeriusche. Aus ihnen laBt sich strenggenommen nur die Bronchitis 
diagnostizieren, die Pneumonie dagegen héchstens mit Wahrscheinlichkeit ver- 
muten. Erst bei stirker konfluierender Bronchopneumonie ergibt die Aus- 
kultation neben den Rasselgeriuschen Bronchialatmen und Bronchophonie. 

Da8 kleine lobulére, von normal lufthaltigem Lungengewebe umgebene 
Herde keine besonderen perkussorischen Symptome machen, ist selbstver- 
stindlich. Erst bei zahlreichen, miteinander konfluierenden Herden wird 
der Perkussionsschall gedimpft, zuweilen mit tympanitischem Beiklang. Die 
Dampfung ist haufig zuerst in der Ausdehnung eines neben der Wirbelsaule 
gelegenen Lingsstreifens nachweisbar (sogenannte » Streifenpnewmonie«). Sehr 
deutlich treten die lobularen Herde im Réntgenbilde hervor. 

Der Verlauf ausgedehnterer Lobularpneumonien ist meist ein ziemlich 
langwieriger. Auch in den giinstig verlaufenden Fallen dauert die Krankheit 
selten weniger als 2—3 Wochen, oft viel linger, wobei Schwankungen des 
Verlaufes, Besserungen und neue Verschlimmerungen haufig beobachtet werden. 
In dieser Neigung der Krankheit zu einem protrahierten, auf Wochen und 
Monate sich erstreckenden Verlauf hegt eine Hauptgefahr der Krankheit. 
Viele Kinder sterben schlieBlich nicht an der Lobularpneumonie selbst, sondern 
an der infolge der langwierigen fieberhaften Krankheit eintretenden Herz- 
schwiche oder allgemeinen Schwaiche und Abmagerung. Doch mu man 
andererseits auch wissen, da zuweilen noch ziemlich spat vollstandige 
Heilung eintreten kann. Bei dazu veranlagten schwachlichen Kindern 
schlieBt sich nicht selten an langwierige katarrhalische Pneumonien eine 
tuberkulése Erkrankung der Lungen an. 

Therapie. Da wir bei der Besprechung der einzelnen Krankheiten, wo 
sekundére Pneumonien vorzugsweise vorkommen, bereits die hierbei an- 
zuwendende Therapie angefithrt haben, so kénnen wir uns jetzt kurz fassen. 
Wiederholt haben wir schon die Méglichkeit und die groBe praktische Wichtig- 
keit der Prophylawis betont, die sich aus der richtigen Auffassung der 
Entstehung der Lobulaérpneumonien von selbst ergibt. Neben mdéglichster 
Reinhaltung der Nasen-, Mund- und Rachenhohle sind laue Bader, zuweilen 
mit kihleren UbergieBungen, das beste Mittel, die Entstehung der Lobular- 
pneumonien zu verhiiten, bzw. ihre Weiterverbreitung nach Méglichkeit zu 
verhindern. Auch nasse kalte Hinwicklungen (s. u.) werden vielfach mit 
eres Dab durch die Bader und Einwicklungen gleichzeitig 

peratur herabgesetzt wird, ist ebenfalls ein Vorteil, der jedoch 


im Vergleiche zur erzielten Besserung der Respiration erst in zweiter Linie 
in Betracht kommt. 


Katarrhalische Pneumonie. Therapie. 961 


Bei der Behandlung der lobuliiren Pnewmonie der Kinder sind allgemeine 
nasse Kinwicklungen des Kérpers das beste Mittel. Ein leinenes Tuch wird 
in Wasser getaucht, gehérig ausgerungen und um den ganzen Korper mit 
Ausnahme des Kopfes und der Arme herumgeschlagen. Wher diesen feuchten 
Umschlag kommt ein trockenes (wollenes) Tuch oder auch eine Umhiillung 
von Wachstaffet. Die Temperatur des Wassers soll etwa 20—24° C betragen. 
Je hoher das Hieber, um so kiilter kann das Wasser sein, und um go hautiger 
(alle 1—2 Stunden) miissen die Umschlige erneuert werden. In leichteren 
Fallen und des Nachts kann der Umschlag 3—4 Stunden liegen bleiben. Die 
giinstige Wirkung der Einpackungen bezieht sich nicht nur auf das Fieber, 
sondern namentlich auch auf die Respiration. Es ist oft auffallend, wieviel 
ruhiger die Kinder in ihrem »Wickel« werden. Bleibt die Atmung trotz der 
Umschlage ungeniigend und tritt stirkere Benommenheit ein, so mu8 man 
statt der Eimwicklungen lauwarme Bader (25—30°C) mit kiihleren Uber- 
gieBungen versuchen. Zuweilen empfiehlt es sich in schweren Fallen, dem 
Badewasser oder dem Wasser, in welches die zur Einpackung verwandten 
Tiicher eingetaucht werden, einige Handvoll Senfmehl zuzusetzen (»Senf- 
badder, Senfeinwicklungen«). Die auf diese Weise erzielte Reizwirkung auf 
die Haut ist eine sehr betrichtliche. 

Von dupseren Anwendungen auf die Brusthaut sind auBer Senfteigen und 
Umschlagen noch die trockenen Schrépfképfe hervorzuheben. Sie tun bei kraf- 
tigen alteren Kindern, namentlich aber bei Erwachsenen oft gute Dienste. 
Ortliche Blutentziehungen braucht man dagegen bei der katarrhalischen Pneu- 
monie nie anzuwenden. 

Von wmneren Mitteln sind die Expektorantien am meisten in Gebrauch, 
unter diesen vorzugsweise Ipecacuanha, Apomorphin, Senega, Benzoesdure 
(Rezepte s. im Anhang), letztere namentlich bei den lobularen Pneumonien 
der Kinder. Bei kraftigen Kindern kann eine reichlichere Schleimansammlung 
in den Bronchien zuweilen durch die Darreichung eines Brechmittels gebessert. 
werden. Doch wird man sich im allgemeinen nur selten zu dieser Verordnung 
entschlieBen. Ebenso sei man bei Kindern mit der Darreichung von narko- 
tischen Mitteln sehr zuriickhaltend. LHzzitantien (Kampfer, Koffein) miissen 
in schweren Fallen haiufig angewandt werden. Auch kleine Kinder vertragen 
die subkutanen Injektionen von Oleum camphoratum meist sehr gut. Anti- 
pyretika kénnen zur Bekiémpfung des Fiebers verordnet werden; gewéhnlich 
sind sie aber wegen der gleichzeitig angewandten kiihlen Einwicklungen 
vollig entbehrlich. Inhalationen sind bei den lobularen Pneumonien ziemlich 
nutzlos. Doch empfiehlt es sich, durch aufgehingte feuchte Tiicher oder 
durch Zerstiubung von Wasser die Luft im Krankenzimmer stets feucht zu 
erhalten. Recht zweckmaBig sind bei vorhandener starkerer Cyanose und 
Dyspnoe Einatmungen von Sauerstoff. — Von gréBter Bedeutung ist die 
allgemeine diditetische Behandlung. Erhaltung der Krafte der Patienten 
durch zweckméfige und ausreichende Nahrung ist eine der wichtigsten Auf- 
gaben, deren sich der Arzt stets bewuSt sein muB. Bei eintretender Genesung 
kann die véllige Wiederherstellung durch einen geeigneten Landaufenthalt 
oder Kurort (Soolbad u. a.) wirksam geférdert werden. 
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Fiinftes Kapitel. 
Kruppése Pneumonie. 


(Fibrinése Pnewmonie. Plewropnewmonie.) 


Die kruppise Pneumonie stellt in der groBen Mehrzahl der Falle eine 
in klinischer, anatomischer und gréBtenteils auch in atiologischer Beziehung 
vollkommen einheitliche, scharf charakterisierte, akute fieberhafte Lungen- 
erkrankung dar, Sie ist unter den schwereren akuten Krankheiten tiber- 
haupt eine der wichtigsten und am hiufigsten vorkommenden und unter dem 
Namen »Lungenentziindung« auch bei den Laien allgemein bekannt. In 
der groBen Mehrzahl der Fille tritt diese Krankheit fast plétzlich und haufig 
scheinbar ohne besondere Ursache bei vorher véllig gesunden Personen auf 
(primére »genuine« Pnewmonie). Andererseits gesellt sich eine kruppése Pneu- 
monie zuweilen auch sekundar zu allen méglichen sonstigen Krankheitszu- 
stinden hinzu (sekundire Pnewmonie). Da das Krankheitsbild der Pneu- 
monie in diesen letzteren Fallen aber meist ein verwischtes, weniger charak- 
teristisches ist, so bezieht sich die folgende Darstellung zunichst nur auf die 
primére genuine Pneumonie. 

Atiologie. Der Gedanke, da die kruppése Pneumonie eine akute In- 
fektionskrankhett sei, hatte sich der Mehrzahl der Arzte schon seit langerer 
Zeit aufgedringt. Allein erst durch die neueren bakteriologischen Unter- 
suchungen hat diese Vermutung ihre ausreichenden tatsachlichen Unter- 

lagen gefunden. Nachdem zuerst von FRrEDLANDER eine besondere Bazillen- 

art in pneumonisch erkrankten Lungen nachgewiesen war, haben spater 
A. FrAnxet und bald danach WricHusELBAum den Nachweis geliefert, dai 
diese »Friedlinderschen Pneumonebazillen« zwar in einzelnen Fiillen als Ur- 
sache der kruppésen Lungenentziindung anzusehen sind, ebenso wie es eine 
besonders bésartige Form der Streptokokken-Pnewmonie gibt, daB aber in 
der weitaus gréBten Zahl der Fille ein anderer Mikroorganismus, der soge- 
nannte Diplococcus pneumoniae (Pneumokokkus) der eigentliche Krankheits- 
erreger ist. 

Der Pneumoniediplokokkus ist durch seine lanzettférmige (»kerzenflam- 
menahnliche«) Gestalt und seine hiufige paarweise Anordnung charakterisiert, 
wobei die beiden Einzelglieder gewohnlich mit ihren breiten Enden anein- 
ander hegen. Sehr oft kommen kurze Kettenbildungen vor. Die Diplokokken- 
paare sind (namentlich in den Sputumpriparaten) gewohnlich von einer 
zarten Kapsel umgeben. Uber die Eigentiimlichkeiten der Pneumoniekokken 
bei der Reinziichtung auf Agar u. a. kann hier nicht naher eingegangen werden. 
Lah ir Mause, Meerschweinchen und Kaninchen besitzen die Pneumokokken 
eine grobe Virulenz und bewirken bei der Einimpfung eine rasch tédliche 
Pneumokokken-Septikamie. 

Die Pneumoniediplokokken gehéren zu den verbreitetsten Krankheits- 
erregern, die nicht nur in den Lungen, sondern auch in zahlreichen anderen 
Organen schwere Erkrankungen hervorrufen. Fiir die Frage nach der Ent- 
stehungsweise der pneumonischen Infektion ist namentlich die Tatsache von 
Interesse, daB man nicht selten in der Mundhéhle gesunder Menschen Diplo- 
kokken gefunden hat. Dies legt den Gedanken nahe, da8 die Krankheits- 
erreger mit der Atemlutt in die Lunge aspiriert und hier unter besonderen 
Umstinden (geschadigte Widerstandskraft des Organismus oder vielleicht 
auch besondere Virulenz der Diplokokken) haften und sich weiter ausbreiten. 
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Bei Tieren ruft die Injektion von Diplokokken in die Lungen fast immer 
Pneumonie hervor. Allein, ob der Vorgang der Erkrankung beim Menschen 
immer der oben erwihnten Annahme entspricht, ist doch zweifelhaft. Der 
hohe Grad der von Anfang an schweren Allgemeinerkrankung in vielen Fallen 
berechtigt vielleicht zu der Annahme, daf wenigstens manchmal die Infektion 
vom Blut aus erfolgt und die Infektionserreger erst auf dem Wege des 
Blutstromes der Lunge zugefiihrt werden. Im Blute von Pneumoniekranken 
sind Diplokokken oft zu finden (s. u.). Gewisse klinische Erfahrungen 
sprechen dafiir, daB in einzelnen Fallen sogar auch noch andere Infektions- 
weisen in Betracht kommen (z. B. vom Darm aus in den Fallen, welche 
mit ausgesprochenen Darmerscheinungen beginnen). Von den Lungen aus 
verbreiten sich die Diplokokken weiter in die Pleura, seltener ins Perikard, 
in die Meningen u.a. Im Eiter der metapneumonischen Empyeme, Peri- 
karditiden, Meningitiden sind sie stets nachweisbar. In klinischer Hinsicht 
am wichtigsten ist ihr fast regelméBiges Vorkommen im pneumonischen 
Auswurf (Fig. 47), wo sie durch Farbung eines 
Bie Eabeate mit Gentianaviolett leicht - 
nachweisbar sind, obwohl ihre sichere Diagnose r 
erst durch eine weitere Untersuchung “Fest £ e Se ? 


gestellt werden kann. e 

Bei der infektidsen Natur der Pneumonie Sd S @ 
kénnen natiirlich alle sonst angegebenen: »Ur- ae ‘oe 
sachen« der Pneumonie héchstens noch als " @- / om ‘ 


»Gelegenheitsursachen « aufgefaBt werden. Die 
friiher und zum Teil noch jetzt verbreitete : 

Ansicht, da die Pneumonie eine Erkaltwngs- ee 

krankheit sei, kann nur mit groBer Einschran- ee oe poe 
kung zugegeben werden. Denn sehr haufig 

sieht man kruppése Pneumonien entstehen, ohne daS irgendeine Erkaltungs- 
ursache eingewirkt hatte. In manchen Fallen 148+ sich freilich in der Tat 
eine auffallende Erkaltung unmittelbar vor dem Beginn der Erkrankung 
nachweisen. Hierbei ist die Erkaltung wahrscheinlich als derjenige Umstand 
aufzufassen, welcher (durch Schadigung des Bronchial- und Lungenepithels) 
das Zustandekommen der Infektion erleichtert. So erklart sich auch der 
Umstand, daB bei gewissen Berufsklassen (Handarbeitern, Soldaten u. dgl.) 
die kruppése Pneumonie besonders hiufig vorkommt. Ahnlich, wie mit der 
Erkaltungspneumonie, steht es auch mit der sogenannten »trawmatischen 
Pnewmonme«. Pneumoniker aus der kérperlich schwer arbeitenden Klasse 
geben zuweilen an, infolge schweren Hebens oder infolge eines StoBes 
gegen die Brust erkrankt zu sein. Wahrscheinlich ist in solchen Fallen das 
hiernach auftretende Seitenstechen meist nicht die Folge des Traumas, 
sondern ein Symptom der bereits vorher in der Entwicklung begriffenen 
Krankheit. Doch mag immerhin in einzelnen Fallen ein vorhergehendes 
Trauma durch die Schidigung des Lungengewebes das Zustandekommen 
der Infektion erleichtern. 

Sehr bemerkenswert fiir die Auffassung der Pneumonie als einer akuten 
Infektionskrankheit ist das zwar nicht haufige, aber doch oft genug mit 
Sicherheit festgestellte endemische Auftreten derselben. In einzelnen Hausern, 
namentlich in Kasernen, Strafanstalten, ebenso in ganzen Hauserkomplexen 
und Ortschaften sind ausgedehnte Pneumonieendemien, meist mit ziemlich 
malignem Charakter, wiederholt beobachtet worden. Es ist médglch, dab 
gerade derartige bisartige, endemisch auftretende Pneumonien von der ge- 


264 Krankheiten der Lungen. 


wohnlichen kruppésen Pneumonie itiologisch verschieden sind und durch einen 
andersartigen Krankheitserreger hervorgerufen werden. Allein auch der 
Diplococcus pneumoniae selbst scheint in sehr verschieden starker Virulenz 
aufzutreten. : i =e. 

Ein ausgesprochen epidemisches Verhalten zeigt die Pneumonie in der 
Regel nicht. Vereinzelte Falle kommen unter einer gréBeren Bevélkerung 
jederzeit vor. An allen Orten aber macht man die Erfahrung, dab die Pneu- 
monieerkrankungen zu manchen Zeiten auffallend selten sind, ja fast ganz 
verschwinden und dann wieder eine Zeitlang in ganz unverkennbarer Haufig- 
keit auftreten. In beschrinktem Sinne kann man also sehr wohl von form- 
lichen Pneumonieepidemien sprechen, die dann im einzelnen wieder durch 
besondere Eigentiimlichkeiten, vor allem durch ihren verhaltnismabig gut- 
artigen oder bésartigen Charakter ausgezeichnet sind. — Gewohnlich treten 
die meisten Pneumoniefalle in den Winter- und Friihjahrsmonaten auf, ohne 
daB jedoch ein notwendiger Zusammenhang zwischen der Haufigkeit der 
Pneumonien und dem Eintritt besonders schlechter, feuchter oder kalter 
Witterung besteht. 

Wie wir es fiir alle infektiésen Krankheiten annehmen miissen, so kommt 
auch bei den Erkrankungen an Pneumonie die individuelle Disposition un- 
verkennbar in Betracht. Die Pneumonie gehért, ahnlich wie das Gesichts- 
erysipel und der akute Gelenkrheumatismus, zu den Krankheiten, welche mit 
einer gewissen Vorliebe denselben Menschen mehrmals befallen. Es gibt 
Leute, die vier-, fiinfmal oder noch éfter in ihrem Leben eine akute Pneu- 
monie durchgemacht haben. Da8 die Veranlagung zur Pneumonie von einer 
besonderen Kérperkonstitution abhangig ist, kann man nicht sicher behaupten. 
An Pneumonie erkranken haufig die kraftigsten und robustesten, andererseits 
aber auch nicht selten zarte und schwachliche, phthisisch veranlagte Personen. 
Eine besondere Disposition zur Erkrankung scheinen Séufer zu haben, doch 
ist es selbstverstandlich ungemein schwer, hieriiber eine entscheidende Sta- 
tistik zu liefern. 

Die Pneumonie kommt in jedem Lebensalter vor, am hiaufigsten im jugend- 
lichen und mittleren Lebensalter. Doch ist sie keineswegs selten schon bei 
klemen Kindern und ebenso im héheren Alter bis zu 60 und 70 Jahren. Im 
eiag beobachtet man die Pneumonie bei Mdnnern hautiger als bei 

rauen. 

Pathologische Anatomie. Der anatomische Vorgang bei der kruppésen 
Pneumonie besteht in der Bildung eines himorrhagischen, gerinnenden (»fibri- 
nésen« oder »krupposen«) Exsudats in den Lungenalveolen und kleinsten Bron- 
chen. Durch die vollstindige Ausfiillung der genannten Teile mit dem zihen 
Exsudat, dessen Entwicklung sich meist rasch iiber einen oder mehrere Lappen 
der Lunge in ganzer Ausdehnung erstreckt, wird die schwammige lufthaltige 
Lunge in ein festes, nur noch von den groSen Bronchien durchsetztes, sonst 
luftleeres Gewebe verwandelt. 

In der Entwicklung des Prozesses unterscheidet man seit LAENNEC drei 
Stadien. Im ersten Stadium (Stadium der entziindlichen Anschoppung, en- 
gowement) ist die Lunge stark hyperamisch, dunkel gerétet, ihr Luftgehalt 
bereits Stark vermindert, doch noch nicht véllig aufgehoben. Die Alveolen 
sind mit reichlichem, bereits hamorrhagischem, aber noch fliissigem, nicht 
geronnenem Exsudat erfiillt. 
it pees v Bae der roten Hepatisation) ist die Gerinnung 

see » Ge ge dadurch an Konsistenz dem Gewebe der 
Leber ahnlich geworden. Die hepatisierte Lunge zeigt ein etwas vergroBertes 
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Volumen und ist auffallend schwer. Die Schnittfliche hat ein rotes und dabei 
deutlich granulertes, korniges Aussehen, welches durch das Hervorragen der 
zahlreichen kleinen, in den Alveolen sitzenden Fibrinpfrépfe bedingt ist. Mit 
dem Messer laBt sich von der Schnittfliche eine zéhe, rahmartige, grau-rétliche 
Hlissigkeit abstreifen. In den kleinen, vom Schnitte der Linge nach ge- 
troffenen Bronchien findet man charakteristische réhrenférmige Bronchial- 
gerinnsel. 

__Im dritten Stadium (Stadium der grawen oder gelben Hepatisation), welches 
sich allmahlich aus dem zweiten entwickelt, geht die rote Farbung der Schnitt- 
fliche in eine grau-gelbliche, hiufig buntgefleckte iiber, indem die Lunge 
anamischer und der Gehalt des Exsudats immer armer an roten, dagegen 
reicher an weiSen Blutkérperchen wird. Die Konsistenz der Lunge ist noch 
derb, aber briichiger. Die von der Schnittflache abzustreifende Flissigkeit 
wird reichlicher, milchig, eiterihnlicher. 

Mit der Verfliissigung des Exsudats ist auch die Heilung des Prozesses an- 
gebahnt. Das verfliissigte Exsudat wird teils resorbiert, teils ausgehustet. 

Es ist nicht nétig, da jede Pneumonie alle drei Stadien in voller Aus- 
bildung durchmacht. In leichteren Fallen kann der Proze& schon frither 
Halt machen und in die Abheilung iibergehen. 

Was die feineren histologischen Vorgdnge bei der kruppésen Pneumonie 
betrifft, so ist der primare Vorgang wahrscheinlich in einer durch die spezi- 
fische, Entziindung erregende Krankheitsursache bewirkten Schidigung und 
in einem teilweisen Untergang des Epithels in den Alveolen und kleinsten 
Bronchien zu suchen. Ubereinstimmend mit den Vorgingen bei jeder krup- 
posen Schleimhautentziindung (vgl. das Kapitel iiber die Diphtherie) tritt 
nach dem Epithelverluste ein gerinnendes Exsudat an die Oberflaiche der 
Alveolen und kleineren Bronchien. Mikroskopisch sieht man das fibrinése 
Netzwerk des Exsudats die Alveolen erfiillen. Zwischen seinen Maschen 
liegen zahlreiche rote Blutkérperchen (rote Hepatisation). Wo Reste des 
Alveolarepithels nachgeblieben sind, machen sich an den Zellen haufig aus- 
gesprochene Proliferationsvorginge (VergréBerung und Wucherung der Zellen) 
bemerklich. Im weiteren Verlaufe treten immer mehr weife Blutzellen aus 
den GefifSen in das Exsudat hinein (gelbe Hepatisation). Die roten Blut- 
kérperchen lésen sich, soweit sie nicht durch die Expektoration entfernt 
werden, auf. Allmahlich wird auch das fibrindse Exsudat verfliissigt und 
zwar wie die Untersuchungen von Fr. Mutter gezeigt haben, infolge che- 
mischer Vorginge, die dem Verdauungsprozep der Eiweifsubstanzen im 
Magen und Darm in vieler Hinsicht sehr ahnlich sind. Aus dem geronnenen 
Eiwei8 entstehen durch die Wirkung eines wahrscheinlich von den Leuko- 
zyten gelieferten Fermentes lésliche Albumosen und noch weitere Spaltungs- 
produkte (Leucin, Tyrosin u. a.), aus den zerfallenden Kernen der absterben- 
den Zellen bilden sich neben Phosphorsiure reichliche Xanthinbasen (Xanthin 
und Hypoxanthin). Alle diese Vorgiinge erméglichen eine rasche Aufsaugung 
des pneumonischen Exsudats. Von den gesund gebliebenen Resten des Epi- 
thels aus erfolgt die Regeneration des fehlenden Epithels und damit die all- 
mihliche vollstiindige Wiederherstellung. aes 

Der ganze ProzeB lauft verhaltnismaBig rasch, gewéhnlich in etwa 1—11/, 
Wochen ab. Der hiufigste Ausgang ist eine vollsténdige Heilung. Die 
sonst noch vorkommenden, vom gewohnlichen Verlaufe abweichenden Aus- 
génge, sowie die Komplikationen von seiten anderer Organe werden wir unten 
im Zusammenhange mit den klinischen Erscheinungen besprechen. Hier sei 
nur noch erwihnt, daB die Plewra des befallenen Lungenabschnittes, sobald 
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die Erkrankung bis zur Peripherie reicht, sich ausnahmslos an der Entztindung 
beteiligt und eine mehr oder weniger starke fibrinose Pleuritis erkennen 1aBt 
(daher die frither gebrauchlichen Bezeichnungen »Pleuropneumonie« und 
»Peripneumonie). 7 ‘ 

Die kruppése Pneumonie befallt meist in rascher Ausbreitung einen groBen 
Teil der Lunge. Sehr hiufig begrenzt sie sich ganz scharf nach der Aus- 
dehnung der einzelnen Lungenlappen (»lobére Pneumonie«), so daB das binde- 
gewebige Septum zwischen zwei Lappen auch die strenge Grenze zwischen 
pneumonischer Infiltration und gesundem Lungengewebe bildet. Doch ist 
diese Grenze keineswegs eine uniibersteigliche, und oft genug sind mehrere 
Lappen der Lunge ganz oder zum Teil von der Pneumonie ergriffen. Nach 
dem iibereinstimmenden Ergebnisse aller Statistiken werden die wnteren 
Lungenlappen héiufiger von der Pneumonie befallen als die oberen. Alleiniges 
Befallenwerden des rechten mittleren Lappens kommt ebenfalls vor, aber noch 
seltener, als die Oberlappenpneumonien. Von den beiden Lungen wird die 
rechte entschieden hiiufiger befallen als die linke. Wir selbst zahlten z. B. 
unter 244 Pneumonien 137 rechtsseitige, 86 linksseitige und 21, welche 
beiden Lungen in gréBerer Ausdehnung befallen hatten. Gleichzeitiges Be- 
fallensein des unteren Lappens der einen und des oberen Lappens der anderen 
Seite (ein ziemlich seltenes Vorkommnis) bezeichnet man als »gekreuzte 
Pneumone«. 

Allgemeiner Verlauf der Krankheit. Trotz der zahlreichen Modifika- 
tionen, welche der Verlauf der Pneumonie im einzelnen darbieten kann, darf 
man doch mit Riicksicht auf die groBe Mehrzahl der Falle die Pneumonie 
eine typische Krankhett nennen. Im Mittelpunkte der klinischen Erschei- 
nungen stehen zwar nicht immer, aber doch meist die von der érilichen Er- 
krankung der Lunge abhingigen subjektiven und objektiven Symptome. Hier- 
durch weicht die Pneumonie von manchen anderen Infektionskrankheiten 
(z. B. Typhus) ab, wo. die Organerkrankung gegeniiber der Allgemeininfektion 
durchaus in den Hintergrund tritt. 

Der Anfang der Pneumonie ist meist ein ganz plétzlicher. In der Mehrzahl 
der Falle beginnt die Krankheit mit einem ausgesprochenen Schiittelfrost von 
1/. bis 1 stiindiger Dauer, oder wenigstens mit einem langeren starken Frieren. 
Der anfangliche Frost kann den Patienten mitten im besten Wohlsein iiber- 
raschen. Viele Kranke kénnen fast genau die Stunde angeben, zu der sie bei 
vorherigem vélligen Wohlsein von der Krankheit befallen wurden. Der 
Schiittelfrost tritt am Tage, abends oder gar mitten in der Nacht nach vor- 
herigem ruhigen Schlaf auf. Gleichzeitig iitberkommt den Patienten das Gefiihl 
einer schweren Erkrankung. Er wird fast sofort arbeitsunfahig, hat heftiges 
Kopfweh und verliert den Appetit. Nicht selten erfolgt einmaliges anfiing- 
liches Hrbrechen. Zuweilen zeigen sich gleich von Anfang an die Zeichen 
einer Lungenerkrankung (Seitenstechen und Husten). Gewdhnlich treten diese 
Erscheinungen aber erst etwas spiter auf (s. u.). 

Tn anderen, etwas selteneren Fallen ist der Anfang der Pneumonie ein 
mehr allmahlicher. Der schwereren Erkrankung geht ein Prodromalstadium 
von einigen Tagen oder von noch langerer Dauer vorher. Die Erscheinungen 
sind entweder ganz allgemeiner, unbestimmter Natur, bestehen in Unwohlsein 
Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen u. dgl., oder die Zeichen einer 
Lungenaffektion treten schon in den Prodromalsymptomen stirker hervor. 
Die Patienten klagen bereits mehrere Tage oder gar Wochen vor der eigent- 
lichen schweren Erkrankung iiber Husten, etwas Brustschmerzen. leichte 
Atembeengung u.dgl. Dabei ist es nicht sicher zu entscheiden, ob diese 
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Prodromi schon zur Pneumonie gehéren oder nicht. Gewéhnlich gibt gewiB 
eine vorher bestehende einfache Bronchitis nur den giinstigen Boden fiir die 
Entwicklung einer Pneumonie ab. Doch mag vielleicht die anfiingliche leichte 
Bronchitis zuweilen auch schon eine Wirkung der eingetretenen, aber noch 
nicht voll entwickelten Diplokokkeninfektion sein. 

In den Fallen mit langsamerem Beginn der Krankheit ist zuweilen der 
Eintritt schwererer Erscheinungen noch deutlich durch einen Frost oder 
durch plotzliche heftige Brustsymptome markiert. In anderen Fiillen ent- 
wickeln sich die schweren Symptome ohne scharfe Grenze allmihlich aus den 
leichteren Prodromalerscheinungen. 

Kurze Zeit nach dem Anfange der Erkrankung, oft schon am ersten Krank- 
heitstage, in anderen Fallen aber auch erst spiter, beginnen die subjektiven 
Brustbeschwerden. Die Kranken empfinden (bei jeder tieferen Inspiration) 
einen stechenden Schmerz in der einen Seite. Die Atmung wird deshalb ober- 
flachlicher, beschleunigter und oft etwas unregelmiBig, die Sprache daher 
»eoupiert«. Im weiteren Verlaufe schwererer Faille stellt sich eine sehr starke 
Dyspnoe und Beschleunigung der Respiration ein. Mit dem Seitenstechen 
verbindet sich Hustenreiz. Der Husten ist gewéhnlich schmerzhaft, daher 
kurz, halb unterdriickt, meist haufig und quilend. Schon vom zweiten Tage 
an kann der Auswurf sei charakteristisches zihes, rostfarbenes (himorrha- 
gisches) Aussehen bekommen. Die objektive Untersuchung ergibt bei der 
Perkussion und Auskultation der Lungen selten schon am ersten, hiufiger 
am zweiten oder dritten Tage, doch zuweilen auch erst noch spater die unten 
naher zu besprechenden physikalischen Symptome. 

In ausgesprochenen Fallen halten die schweren Allgemeinerkrankungen 
an oder steigern sich noch; allgemeine Kérperschwache, Kopfweh, véllige 
Appetitlosigkeit, Unruhe, Benommenheit, Delirien. An den Lippen oder an 
der Nase tritt ein Herpes auf. Der Stuhl ist angehalten; doch beobachtet 
man nicht selten auch Durchfalle. Der Harn ist konzentriert, sehr haufig 
leicht eiweiBhaltig. 

Fast immer ist die Pneumonie mit hohem Fieber verbunden. An dem 
Verhalten der Temperaturkurve bei der Pneumonie lassen sich der typische 
Charakter der Krankheit und die Besonderheiten des Einzelfalles stets am 
besten dartun. Mit der Steigerung der Eigenwarme tritt eine entsprechende 
Vermehrung der Pulsfrequenz ein. 

Der Verlauj ist je nach den vorliegenden individuellen Verhaltnissen, 
nach der Schwere der Erkrankung und nach dem Eintritt von Komplikationen 
sehr verschieden. In der Mehrzahl der Falle nimmt die Krankheit eine giinstige 
Wendung und zwar nach einer verhaltnismaBig kurzen Dauer. Plotzlich, wie 
der Anfang der Krankheit, ist haufig auch der Beginn der Besserung. Nach- 
dem die Krankheitserscheinungen in gleicher Hohe oder in zunehmender 
Intensitaét etwa 5—7 Tage, in vielen Fallen auch kiirzere oder langere Zeit 
gedauert haben, tritt bei regelmaéBigem Verlaufe der Krankheit ein kritischer, 
oft mit einem ziemlich starken Schweifausbruche verbundener Abfall des 
Fiebers und damit eine iiberraschend schnelle Besserung auch aller ubrigen 
Symptome ein. In kurzer Zeit erfolgt dann vollstindige Heilung. 

In anderen Fallen ist aber der Verlauf kein so giinstiger. Die Krankheit 
kann durch Versagen der Atmung und der Herztiitigkeit oder durch Kom- 
plikationen (Meningitis, Perikarditis) einen todlochen Ausgang nehmen. In 
einer dritten kleinen Reihe von Fallen endlich nimmt die Krankheit einen 
protrahierten Verlauf, welcher meist durch das Auftreten von abnormen 
Folgezustaénden in den Lungen oder in der Pleura bedingt ist. 
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Nach dieser kurzen Skizze des Krankheitsbildes miissen wir zu einer ge- 
naueren Besprechung der Einzelheiten tibergehen. 


Besprechung der einzelnen Symptome und der Komplikationen. 


1. Erscheinungen von seiten der Lungen. Unter den subjektiven Sym- 
ptomen der Pneumoniekranken ist zunachst die charakteristische Schmerz- 
empfindung in der erkrankten Seite, das Seitenstechen, zu nennen. _ Dieses 
hat wahrscheinlich stets seinen Grund in der die Pneumonie begleitenden 
trocknen Plewritis. Es fehlt daher in den Fallen von zentraler Pneumonie 
(s. u.). Bei Pneumonien der unteren und des rechten mittleren Lappens ist 
der Schmerz meist heftiger als bei den Oberlappenpneumonien. Eine Folge 
des Seitenstechens ist die Erschwerung oder gar Unmoglichkeit tiefer In- 
spirationen. Hierdurch wird die Dyspnoe der Kranken betrachtlich vermehrt. 
So erklart sich in vielen Fallen die Inkongruenz zwischen der Kurzatmigkeit 
und der verhaltnismaBig noch geringen Ausbreitung der Pneumonie. Ist die 
pneumonische Infiltration der Lunge eine ausgedehntere, so hangt die Dyspnoe 
der Kranken natiirlich auch von der Verkleinerung der Atemflache ab. Das 
subjektive Gefiithl der Atemerschwerung tritt in der Mehrzahl der Pneu- 
monien sehr hervor und kann die héchsten Grade der Atemnot und Beklem- 
mung erreichen. 

Husten ist eins der regelmaBigsten Symptome der Pneumonie. Der Husten 
ist meist sehr schmerzhaft. Die Kranken suchen ihn daher zu unterdriicken. 
Die mit dem Husten verbundene Expektoration ist gewohnlich infolge des 
zahen, sparlichen Sputums im Anfange der Krankheit sehr erschwert. Zu- 
weilen treten daher auBerst heftige und qualende Hustenanfalle auf. Die 
Ursache des Hustens ist wahrscheinlich nicht in dem Ergriffensein der Alveolen, 
sondern in der gleichzeitigen Bronchitis zu suchen. Auch die Reizung der 
Pleura kann reflektorisch Husten erregen. In seltenen Fallen fehlt der Husten 
bei der Pneumonie fast ganz. Abgesehen von den Fallen mit geringer oder 
spater Lokalisation (s.u.) beobachtet man dies Verhalten namentlich bei 
Pneumonien alter oder sehr schwichlicher Leute und ferner, was praktisch 
wichtig ist, oft bei den mit Delirium tremens verbundenen Sauferpneu- 
monien. 

Der pneumonische Auswurf ist so charakteristisch, daS man oft aus ihm 
allen die Diagnose einer kruppésen Pneumonie stellen kann. Er besteht 
aus einem sehr ziéhen, am Boden des GefaBes auch bei schrager Haltung des- 
selben fest haftenden, glasigen Schleim, welcher innig mit Blut gemischt ist 
und daher eine mehr oder weniger intensive rote oder gelbe (hamorrhagische) 
Farbung angenommen hat. Im einzelnen kommen zahlreiche Abarten vor. 
Man nennt die pneumonischen Sputa gewohnlich »rostbraun« oder »ziegel- 
rot« oder »pflaumenbrihfarben« usw. Zuweilen hat das Sputum nur einen 
leicht rotlichen oder gelblichen Farbenton, zuweilen besteht es fast ganz aus 
reinem Blut. Oft ist das Sputum stark schaumig. In einigen Fallen nehmen 
die Sputa eine eigentiimliche grasgriine Farbung an, die auf einer Um- 
wandlung des Blutfarbstoffes oder auf der Beimengung von Gallenfarbstoft 
(bei biléser Pneumonie) beruht. MiBfarbenes (griines, schmierig-braun- 
liches) Sputum ist meist das Anzeichen einer schweren Erkrankung. 

_Die rote Farbung der Sputa riihrt, wie die mikroskopische Untersuchung 
zeigt, von zahlreichen, dem Sputum beigemengten, noch gut erhaltenen 
roten Blutkérperchen her. Zum Teil sind die roten Blutkérperchen aber 
auch bereits aufgelést und verursachen dadurch die gleichmaBig rote 
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Farbung des Sputums. Die stirker bluthaltigen Stellen treten im Aus- 
wurf oft gesondert hervor. Neben den roten Blutkérperchen zeigt das 
Mikroskop zahlreiche, zum Teil gequollene oder verfettete Hiterkérperchen. 
Ferner sieht man lange streifige Mucinfaden, zuweilen gréBere runde pig- 
mentierte Zellen (Alveolarepithelien?) und endlich in seltenen Fallen Flimmer- 
epithelien und Hamatoidinkristalle. Frainxetsche Diplokokken sind, wie 
erwahnt, fast bei jeder kruppésen Pneumonie im Auswurf leicht nach- 
zuweisen, daneben finden 
sich natiirlich noch zahl- 
reiche andere Bakterien. 

Als ein wichtiger Be- 
standteil des pneumoni- 
schen Sputums sind noch 
die Bronchialgerinnsel zu 
erwahnen. Da die Gerinn- 
sel meist zusammengeballt 
liegenr, so findet man sie 
hautig erst dann, wenn 
man das Sputum im Wasser 
ausbreitet. Sie stellen die 
schénsten, mehrfach dicho- 
tomisch geteilten Abgiisse 
der kleinen Bronchien dar 
und sind ein Produkt der 
sich bis in die Bronchien 
fortsetzenden kruppésen 
Entziindung. Die Abgiisse 
aus den kleinsten Bronchien 
stellen sich zuweilen in 
Form ebensolcher » Syura- 
len« dar, wie bei der asth- 
matischen Bronchitis (siehe 


S. 235). 
Die Menge des pneu- 
monischen Sputums ist in Fig. 48. 
der Regel nicht sehr be- Bronchialgerinnsel. 2/, natiirliche GréBe. 


trachtlich, in den einzelnen 

Fallen jedoch ziemlich verschieden. Die chemische Untersuchung des Sputums 
ergibt einen durch die entziindliche Exsudation entstandenen ziemlich be- 
trichtlichen HiweiSgehalt (Durchschiitteln der Sputums zur Ausfallung des 
Mucins mit der fiinffachen Menge verdiinnter Essigsaure, Filtrieren, Zusatz 
von Ferrocyankalium). Recht erheblich ist auch der Kochsalzgehalt des 
Sputums. 

In manchen Fallen fehlé der pneumonische Auswurf, sei es bei mangelndem 
Hustenreiz oder weil das feste geronnene Exsudat ohne vorherige stiérkere 
Verfliissigung resorbiert wird. Zuweilen ist der Auswurf zwar sehr zah- 
schleimig, aber ohne blutige Beimengung. In anderen Fallen ist der Aus- 
wurf, wenn iiberhaupt vorhanden, einfach katarrhalisch und stammt dann 
nicht aus den pneumonisch infiltrierten Partien, sondern aus den katarrha- 
lisch erkrankten gréberen Bronchien. Bei manchen schweren Pneumonien 
tritt bald eine stirker eitrige Beschaffenheit der himorrhagischen Sputa aut. 
Auch neben dem charakteristisch pneumonischen Sputum findet man nicht 
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selten einfach-katarrhalischen Auswurf. Uber die Veranderungen des Aus- 
wurls bei ungewéhnlichem Ausgange der Pneumonie 8. u. 

Das pneumonische Sputum tritt im Verlaufe der Pneumonie zuweilen 
schon am ersten oder zweiten Tage, zuweilen aber auch erst spater auf. Mit 
beginnender Lésung der Entziindung verliert es allmahlich sein charakteristi- 
sches Aussehen. Der Auswurf wird dann weniger zih, einfach schleimig-eitrig, 
bis er schlieBlich ganz aufhért. 

Physikalische Untersuchung. Die Inspektion ergibt an der allgemeinen 
Formation des Thorax keine besondere Abweichung. Eine stirkere Ausdeh- 
nung der erkrankten Seite kommt nur bei gleichzeitigem, reichlichem Ergub 
in die Pleura vor. Sehr wichtig ist das Verhalten der Atmung. Schon bei 
geringer Ausdehnung der Pneumonie bemerkt man oft ein sehr deutliches 
Zuriickbleiben und Nachschleppen der erkrankten Seite bei der Inspiration. 
Zum Teil beruht die geringere Atmung der kranken Seite auf dem bei jeder 
tieferen Inspiration eintretenden Seitenschmerz, bei ausgedehnterer Pneu- 
monie selbstverstindlich auch auf der anatomischen Stérung. Die von der 
Pneumonie verschonten Lungenabschnitte atmen um so ausgiebiger. 

Sehr auffallend ist die Beschleunigung der Respiration. Die Atemfrequenz 
steigt auf 30—40 und mehr Atemziige in der Minute. Wir haben wiederholt 
bei Erwachsenen 60 Respirationen gezahlt, auch in schlieBlich giinstig ver- 
laufenden Fallen. Dabei ist die Atmung zwar oberflachlich, aber doch in 
allen schwereren Fallen angestrengt und infolge eintretenden Seitenstechens 
oder Hustenreizes oft unregelmafig. Am Halse sieht man die inspiratorische 
Anspannung der M. sternocleido-mastoidei und Scaleni, im Gesicht oft starkes 
Nasenfliigelatmen. Bei stirkerer Dyspnoe sitzen die Kranken zuweilen mit 
erhéhtem Oberkérper halb im Bett. Die Wangen und Lippen sind zyanotisch. 
Von der oft besonders stark hervortretenden fieberhaften, leicht blaulichen 
Rétung der Wangen grenzen sich die blassen Partien um die Mundwinkel 
herum scharf ab. 

Die Ergebnisse der Perkussion hingen unmittelbar von der durch die 
anatomischen Vorginge verinderten physikalischen Beschaffenheit der Lunge 
ab. Im Anfange der Pneumonie, solange der Luftgehalt der Lunge noch 
wenig verandert ist, bleibt der Perkussionsschall hell. Da aber die Elastizitat 
und Spannung des Gewebes in den erkrankten Lungenpartien abnimmt, so 
wird der Schall haufig deutlich tympanitisch. Mit zunehmender Exsudation 
in die Alveolen und kleinsten Bronchien hinein wird der Luftgehalt der Lunge 
immer geringer, der Perkussionsschall wird daher immer starker geddémpft, 
wobei er aber seine tympanitische Klangfarbe meist deutlich beibehalt. Da 
die pneumonisch erkrankte Lunge nur selten ganz luftleer wird (in den gréberen 
Bronchien bieibt immer noch ein gewisser Luftgehalt iibrig), so wird auch der 
Perkussionsschall selten so vollstindig dumpf (leer), wie z. B. iiber einem 
grdBeren pleuritischen Exsudate. Ebenso ist das Resistenzgefiihl beim Perku- 
tieren einer pneumonischen Lunge lange nicht so betriichtlich, wie iiber einem 
pleuritischen Exsudate. Starkes Resistenzgefiihl bei der Perkussion spricht 
daher stets fiir eine starkere Beteiligung der Pleura an der Entziindune. — 
Sobald bei beginnender Resorption des Exsudats der Luftgehalt der Lunge 
wieder zunimmt, wird der Perkussionsschall auch wieder heller und bleibt dabei 
so lange noch deutlich tympanitisch, bis die Lunge ihre normale Spannung 
Paces te hat. Zu bemerken ist noch, daB die Starke 

g pposer Pneumonie zuweilen recht betrachtlichen Schwan- 
kungen dadurch unterworfen sein kann, daB die Sekretanhiufung in den Bron- 
chien bald reichlich, bald, nach stattgehabter Expektoration, geringer ist. 
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Die Ausdehnung der Dimpfung baw. des tympanitischen Schalles hanet 
natiirlich ganz von der Ausbreitung des anatomischen Prozesses ab. Kleinere 
und zentral gelegene Infiltrate kénnen der Perkussion ganz entgehen. Die 
ausgesprochensten Veraénderungen des Perkussionsschalls findet man natiir- 
lich da, wo der eigentliche Sitz der pneumonischen Infiltration ist. Sehr 
oft ist mir aber aufgefallen, daS auch iiber den tibrigen Abschnitten der 
Lungen der Schall nicht ganz so voll und hell ist, wie unter normalen 
Verhaltnissen. Das beruht offenbar darauf, daB bei der Pneumonie haufig 
auch in den tibrigen »gesunden« Teilen der Lunge ein stirkerer Blutgehalt 
als sogar kleinere umschriebene Verdichtungen gefunden werden. 

Die Auskultation ist fiir die Erkennung einer beginnenden oder eng um- 
grenzten pneumonischen Infiltration von fast noch gréBerer Bedeutung als 
die Perkussion. Die Auskultationszeichen hingen von der Anwesenheit des 
pneumonischen Exsudats und von der hierdurch bedingten. Umwandlung 
der Lungen in ein festes, nur noch in den gréberen Bronchien lufthaltiges 
Gewebe ab. Im Anfange der Erkrankung hért man iiber den befallenen Stellen 
zaihes, groberes oder feineres Rasseln, oder auch das charakteristische inspira- 
torische, von Larnnec entdeckte Knisterrasseln. Dieses entsteht dadurch, 
da8 die durch das zihe Exsudat verklebten Wandungen der Alveolen und 
kleinsten Bronchien bei jeder Inspiration auseinandergerissen werden. In- 
dessen ist das Knistern weder fiir die Pneumonie pathognomonisch, noch 
ist es in jedem Falle von Pneumonie in ausgesprochener Weise hérbar. Mit 
zunehmender Infiltration tritt an Stelle des Vesikularatmens ein bronchiales 
Atemgerdusch. Das Bronchialatmen bei der Pneumonie ist in der Regel sehr 
laut, scharf und dem Ohre nah klingend. Bei ausgebildeter starker Infiltra- 
tion ist oft reines lautes Bronchialatmen ohne jedes Nebengerausch zu héren. 
Doch hért man natiirlich oft neben dem Bronchialatmen sparlichere oder 
reichlichere konsonierende Rasselgerausche. Insbesondere treten mit dem 
Beginn der »Léswng der Pnewmomec, d. h. sobald die Exsudation diinnfliissiger 
wird, wieder reichliche, und zwar meist ziemlich grobe, feuchte, klingende 
Rasselgeriiusche auf, welche das Bronchialatmen mehr oder weniger ver- 
decken. Manchmal hért man auch jetzt wieder an einzelnen Stellen das 
charakteristische Knisterrasseln (crepitatio redux). Allmahlich nimmt das 
Rasseln ab, das Atemgeréusch verliert seinen bronchialen Charakter, wird 
hauchend, unbestimmt und endlich wieder normal vesikular. 

Uber den von der Pneumonie nicht befallenen Lungenpartien hort man 
nicht selten undeutliches Atmen oder einfache bronchitische Gerausche (s. 0.). 
In den nicht befallenen Lungenabschnitten der erkrankten Seite ist das Atem- 
gerausch schon wegen der geringeren Atembewegungen oft mehr oder weniger 
abgeschwicht. Im iibrigen ist das Atemgeraéusch sonst normal. 

Eine hédufige und wichtige Anderung erfahren die eben beschriebenen 
Auskultationszeichen, wenn die gréberen, zu dem erkrankten Lungenab- 
schnitte hinfiihrenden Bronchien durch Sekret vollstandig verstopft sind. 
Dann kann das Atemgerausch fast ganz verschwinden, und man hort vielleicht 
nur hier und da etwas undeutliches Rasseln. Da eine derartige Verstopfung 
rasch voriibergehend sein kann, so erklart es sich, da man zuweilen iiber 
derselben pneumonischen Lungenpartie an einem Tage bald lautes Bron- 
chialatmen und Rasseln, bald ganz undeutliches, schwaches Atmen wahr- 
nimmt. 

Bei der Auskultation der Stimme hért man iiberall da, wo Bronchialatmen 
besteht, auch deutliche Bronchophonie. Zuweilen kann man eine beginnende 
pneumonische Infiltration friiher durch die Bronchophonie, als durch alle 
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anderen physikalischen Symptome entdecken. — Der Stimmfremitus ist iiber 
einer pneumonischen Lunge erhalten baw. etwas verstarkt, solange die groBen 
Bronchien offen sind. Bei ihrer Verstopfung wird der Stimmfremitus 
abgeschwiicht oder aufgehoben, ein keineswegs seltenes Vorkommnis. Ebenso 
muB natiirlich jede gleichzeitige stirkere Pleuritis den Stimmfremitus ab- 
schwiichen. 

Wir haben noch einige Bemerkungen hinzuzufiigen tiber die Stellen, an 
welchen man die physikalischen Zeichen der Pneumonie, insbesondere die 
auskultatorischen Symptome, gewdhnlich zuerst wabrnimmt. 

Zuniichst versiume man nie, bei Verdacht einer sich entwickelnden Pneu- 
monie auch die Seitenteile des Thorax und die Gegend unter den Achselhohlen 
genau zu untersuchen. Gerade hier findet man nicht selten bei Unterlappen- 
pneumonien die ersten Rasselgeriusche. Nicht selten treten auch die ersten 
Zeichen der Infiltration in den hinteren mittleren Thoraxpartien (d. h. in 
den oberen Abschnitten der unteren Lungenlappen) auf und breiten sich von 
hier nach unten aus. Oberlappenpneumonien beginnen etwa ebenso haufig 
hinten in den Spitzen als vorn in den Infraklavikulargruben. Pneumonien 
des rechten mittleren Lappens, also rechts vorn zwischen der vierten und 
sechsten Rippe nachweisbar, kommen ebenfalls vor. Sie kénnen auf den 
mittleren Lappen beschrankt bleiben oder sich auf die benachbarten Lappen 
ausbreiten. — Sehr lehrreiche Aufschliisse fiber den Beginn und die Aus- 
breitung der grauweiBen Infiltration gibt — wenn ausfiihrbar — die 
Ronigendurchleuchtung der Lungen (s. u.). 

Uber die Art und die Raschheit des Fortschreitens der Pneumonie laBt 
sich wenig allgemein Giiltiges sagen, da hierbei die gréBten Verschiedenheiten 
beobachtet werden. Oft bleibt die Infiltration auf einen kleinen Teil der 
Lunge beschrankt, oft breitet sie sich in kurzer Zeit, schon nach 1—2 Tagen, 
tiber einen ganzen Lungenlappen oder noch weiter aus. Pneumonien, deren 
stetiges Fortschreiten von emem Lungenlappen zum anderen man Tag fiir 
Tag verfolgen kann, nennt man Wanderpnewmonien (Pn. migrans). In diesen 
Fallen bestehen an den zuerst ergriffenen Stellen bereits alle Zeichen der 
Lésung, wahrend die spiter erkrankten Partien noch auf der Hohe oder 
erst im Beginn der Infiltration sich befinden. Doch findet man auffallender- 
weise zuweilen bei Sektionen von Wanderpneumonien die spiater befallenen 
Partien der Lunge in einem bereits vorgeriickteren Stadium (graue Hepati- 
sation), als die noch im Stadium der roten Hepatisation befindlichen, zuerst 
befallenen Abschnitte. In derartigen Fallen scheint also der entziindliche 
ProzeB in den spiter befallenen Teilen eine raschere Entwicklung durch- 
gemacht zu haben. Die Wanderpneumonien sind fast immer schwere und 
verhaltnismaBig lange dauernde Pneumonien. 

Selten kommt ein sprungweises Fortschreiten der Pneumonie vor. Der- 
artige Fille sind als erratische Pnewmonie bezeichnet worden. — Sind, was 
bei schwerer Pneumonie nicht selten der Fall ist, beide Lwngen erkrankt, so 
findet man die Pneumonie entweder in beiden unteren Lungenlappen oder auch 
in dem unteren Lappen der einen und dem oberen Lappen der anderen Seite. 
_ 2. Erscheinungen von seiten der Pleura. Wie wir bereits erwihnt haben, 
ist jede bis zur Lungenperipherie reichende Pneumonie mit einer fubrindsen 
Pleuritis verbunden. Nicht unméglich wire iibrigens auch eine Infektion 
der Pleura, die nicht unmittelbar von dem darunter hegenden Lungenabschnitt 
ausging. In vielen Fallen macht die begleitende leichte Pleuritis ‘keine objek- 

a en. In anderen Fallen macht sich 
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die trockene Pleuritis durch deutlich hérbares, oft sogar sehr lau - 
tisches Reiben bemerklich. Zuweilen ist das Reiben nas mit der Acie 
Hand fiihlbar. Selten hért man pleuritisches Reiben schon im Anfange der 
Pneumonien, haufiger erst in den spateren Stadien, zuweilen noch viele Tage 
lang nach bereits eingetretener Krise. 

Wichtiger sind die Fille, wo sich im Anschlusse an die Pneumonie eine 
exsudative Pleuritis entwickelt, was zuweilen schon ziemlich frith eintreten 
kann. Die Unregelmafigkeit des Krankheitsverlaufes spricht sich in diesen 
Fallen schon in dem meist unregelmaSigen Verhalten des Fiebers aus: statt 
der typischen Krise erfolgt langsame Entfieberung oder nach erfolgter Krise 
treten neue Fiebersteigerungen ein. Meist handelt es sich um ein seréses 
Exsudat, doch kommt in selteneren Fallen auch eitrige Pleuritis nach Pneu- 
monie vor (»metapnewmonisches Empyem«). Linger anhaltendes Fieber muB 
stets den Verdacht eines Empyems erwecken. In dem Eiter derartiger 
Empyeme findet man meist den Diplococcus pneumoniae. In zwei Fallen, 
die tédlich endeten, sahen wir eine hémorrhagische, zu einem reichlichen ge- 
ronnenen Blutergu8 in die Pleura fiihrende Pleuritis. 

Die Diagnose der die Pneumonie begleitenden exsudativen Pleuritis ist 
meist nicht schwierig. Der Perkussionsschall wird stark gedimpft, das Re- 
sistenzgefiihl bei der Perkussion so betrichtlich, wie man dies bei reiner Pneu- 
monie fast nie findet (s.0.). Das Atemgerdusch und der Stimmfremitus sind 
regelmabig abgeschwacht, schlieBlich ganz aufgehoben. Vor allem wichtig 
sind aber die Verdrdngungserschenungen an den Nachbarorganen (Herz, 
Leber, halbmondférmiger Raum), weil diese am unzweideutigsten sind. Ein 
sicheres und ungefahrliches Mittel zur Erkennung der Pleuritis in zweifel- 
haften Fallen gewahrt die mit einer sorgfaltig gereinigten und desinfizierten 
Pravazschen Spritze auszufiihrende Probepunktion. Bei Verdacht auf den 
Eintritt eines Empyems darf die Probepunktion nie versiumt werden. Schwer 
zu erkennen und daher leicht tibersehen werden die nicht. ganz selten ent- 
stehenden abgesackten wnterlobiren Empyeme (Eiteransammlungen zwischen 
zwei Lungenlappen). Hier gibt oft erst die Rontgen-Untersuchung richtigen 
Aufschlu8. 

Pleuritiden maBigen Grades verzégern zwar etwas den Verlauf der Krank- 
heit, haben aber keine besondere Bedeutung. GréBere Exsudate dagegen 
kénnen die Respirationsbeschwerden wesentlich steigern und die Krankheits- 
dauer sehr in die Lange ziehen. Ubrigens erfolgt haufig die Abheilung der 
Pneumonie unter dem pleuritischen Exsudat ganz ungestért. Auch bei Pneu- 
monie eines Oberlappens kann sich die Pleuritis bis nach unten fortpflanzen 
und hier zu einer Exsudatansammlung fiihren, wobei der untere Lappen 
selbst zuweilen ganz frei von Pneumonie bleibt. — Die metapnewmonischen 
Empyeme verlangen stets eine chirurgische Behandlung, zeigen dann aber 
in der Regel einen raschen und giinstigen Heilungsverlauf. 

3. Zirkulationsapparat. Blut. Der Puls ist vom Beginn der Krankheit 
an beschleunigt. Seine Frequenz betrigt in mittelschweren Fallen etwa 
100—120 Schlige, in sehr schweren Fallen kommen noch hoéhere Steigerungen 
bis 140—160 vor, die stets ein bedenkliches Zeichen sind. Nur bei Kindern 
haben jene hohen Pulszahlen lange nicht die itble Bedeutung wie bei Er- 
wachsenen. Wichtig ist die Beachtung der Qualitdt des Pulses. Exakte 
Werte erhalt man durch die genaue Untersuchung des Blutdrucks und 
der Pulskurve. Doch geniigt fiir die Praxis das aufmerksame Betasten des 
Pulses. Kleinerwerden, Abnahme der Spannung, UnregelmaBigkeit des 
Pulses haben als Zeichen eintretender Herzschwiiche eine tible Bedeutung. 
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efihrlich sind namentlich die, wie bei anderen akuten Krankheiten, so 
a in schwereren Pneumoniefillen zuweilen ziemlich plétzlich auftreten- 
den Kollapsanjiille. Sie bestehen in plétzlichen Anfallen von Herzschwache 
mit sehr kleinem, aber sehr frequentem Pulse. Dabei sinkt die Kérper- 
temperatur auf subnormale Werte (unter 36° C). Die peripherischen Teile, 
Nase und Extremitiiten, werden kiihl, blab, etwas zyanotisch. Die all- 
gemeine Schwiche und Hinfilligkeit erreicht einen hohen Grad. Ott, 
namentlich bei rechtzeitiger Hilfe, geht der Kollaps wieder voriiber, doch 
kénnen die Kranken auch im Kollaps sterben. ; 

Von anatomischen Verdnderungen am Herzen ist am wichtigsten die 
zuweilen vorkommende Perikarditis mit fibrindsem oder sero-fibrinédsem 
Exsudat. Sie entsteht meist durch eine direkte Fortleitung des entziindlichen 
Prozesses von der benachbarten Pleura her und kommt daher bei linksseitiger 
Pneumonie entschieden hiufiger vor als bei rechtsseitiger. Perikarditis ist 
eine nicht unbedenkliche Komplikation. Ihre Diagnose ist bei sorgfaltiger 
physikalischer Untersuchung des Herzens gewéhnlich nicht schwierig, doch 
kann bei schweren und ausgebreiteten Lungenerscheinungen eine hinzu- 
getretene Perikarditis auch leicht iibersehen werden. 

Eine geringe frische Endokarditis findet sich zuweilen bei den Sektionen. 
Klinisch hat sie keine Bedeutung. Anatomisch nachweisbare Erkrankungen 
des Herzmuskels, insbesondere fettige und parenchymatése Entartung des- 
selben, werden zwar zuweilen gefunden, sind aber keineswegs besonders haufig. 
Bei iiberhaupt schwiichlichen Personen, Saufern u. dgl., welche an Pneu- 
monie sterben, findet man freilich das Herz zuweilen auffallend schlaff, manch- 
mal auch im rechten Ventrikel dilatiert. Dabei handelt es sich aber fast 
immer um Zustiinde am Herzen, welche schon vor der Pneumonie bestanden 
und wahrend derselben sich nur besonders geltend machten. Wenn kraftige, 
vorher véllig gesunde Menschen an Pneumonie sterben (was ja iiberhaupt 
nicht oft der Fall ist), so findet man bei der Sektion die Herzmuskulatur | 
im wesentlichen normal. Vor allem mu aber betont werden, da8 wir nach 
dem jetzigen Stande unserer Kenntnisse eine sichere Beziehung zwischen 
dem histologischen Verhalten der Herzmuskulatur und der funktionellen 
Leistungsfahigkeit des Herzmuskels vor dem Tode nicht nachweisen kénnen. 
Hiervon haben wir uns selbst hiufig iiberzeuet. 

Im Bluie findet man bei der Pneumonie meist eine starke Leukozytose. 
Genauere Zahlungen ergeben nicht selten 20 000—25 000 und mehr neutro- 
phile Leukozyten im Kubikmillimeter. Mit der Temperaturkrise fallt auch 
die Leukozytenzahl in der Regel rasch ab, wihrend bei Pseudokrisen die 
Anzahl der Leukozyten eine hohe bleibt. Nach Eintritt der Krise steigt 
gewohnlich die Anzahl der vorher stark verminderten Lymphozyten erheblich 
an (»postinfektidse Lymphozytose«). In manchen Fiillen fehlt eine stirkere 
Leukozytose; dies findet man namentlich in schweren tidlichen Fallen, so 
daB eine fehlende Leukozytose nicht mit Unrecht als prognostisch ungiinstiges 
Zeichen gilt. Sehr haufig lassen sich die Pnewmokokken auch im Blute nach- 
weisen. Ihre reichliche Anwesenheit ist immer das Anzeichen einer schweren 
Infektion. Dem entsprechend findet man die Bakteriimie besonders in den 
Fallen, die ohne starkere Leukozytose einhergehen. 

4. Digestionsapparat. Die Zunge ist in schweren Fallen von Pneumonie 
meist trocken, belegt und kann der Typhuszunge durchaus ihnlich werden 
Der Appetit liegt in allen schwereren Fallen von Anfang an fast vollig da- 
nieder. Erbrechen ist namentlich im Anfange der Pneumonie, doch auch 
spater, nicht selten, Besonders haufig beobachtet man es bei den Pneumonien 
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der Kinder. Schwerere Erscheinungen von seiten des Darmkanales sind 
selten. In der Regel ist der Stuhl angehalten. Doch beobachtet man auch 
Pneumonien, in denen so heftige Durchjdlle auftreten, daB man eine stiirkere 
Beteiligung der Darmschleimhaut an dem Krankheitsproze8 annehmen 
mu (s.u.). Von einer gewissen klinischen Bedeutung ist der bei der 
Pneumonie nicht selten auftretende Meteorismus. Er beruht wahrschein- 
lich auf einer toxischen Lihmung der Darmmuskulatur, ist daher stets 
ein Zeichen schwerer Erkrankung und hat somit eine gewisse prognostische 
Bedeutung. Da8 ein stirkerer Meteorismus die Atemnot des Kranken 
steigern kann, liegt auf der Hand. 

Bemerkenswert ist, da die kruppése Pneumonie zuweilen mit Schmerzen 
in der Blinddarmgegend beginnt. Tritt noch Meteorismus hinzu, so kann 
die Krankheit anfangs fiir eine akute Appendicitis gehalten werden. Wir. 
bekommen fast alljaihrlich einige Falle von kruppéser Pneumonie von der 
chirurgischen Klinik, wohin die Kranken zunichst wegen anscheinender 
Appendicitis zur Operation geschickt waren. 

Eine gewisse Bedeutung hat die Komplikation der Pneumonie mit Ikterus. 
Die Ursachen desselben sind nicht immer ganz klar. Zuweilen hangt er 
wahrscheinlich von einem begleitenden Duodenalkatarrh ab. In anderen 
Fallen mégen die durch Stauung erweiterten Lebervenen auf die Gallenginge 
einen Druck ausiiben. Geringer Ikterus hat keine besondere Bedeutung 
und findet sich oft auch in Jeichteren Fallen. Dagegen kommt ein stirkerer 
Ikterus gewohnlich nur in schweren Fallen vor, namentlich bei den Pota- 
torenpneumonien. Man bezeichnet derartige, mit Ikterus verbundene Fille 
als »bilidse Pnewmonien«. Sie sind oft auch mit sonstigen schweren Magen- 
Darmsymptomen (Brechen, Durchfall, Meteorismus), ferner gewohnlich mit 
schweren nervésen Symptomen (Benommenheit, Delirien) verbunden. 

Die Leber findet man zuweilen etwas vergréBert, was meist auf den Ein- 
tritt einer Stawungsleber zu beziehen ist. Die Milz ist manchmal, nament- 
lich in schwereren Fallen, maBig vergroBert (akuter Malztumor, wie bei anderen 
akuten Infektionskrankheiten). 

5. Nieren und Harn. Der infektiése Charakter der Pneumonie zeigt 
sich auch in der hiufigen Beteiligung der Nieren. Bei sorgfaltiger Unter- 
suchung des Harns kann man eine geringe oder auch eine ziemlich starke 
Albuminurie sehr oft nachweisen. Sie hat aber fast niemals eine ernstere 
Bedeutung und verschwindet sehr rasch nach Eintritt der Krise. Auch reich- 
liche Mengen kurzer kérniger Zylinder finden sich auf der Hohe der Krank- 
heit nicht selten im Zentrifugat des Harns. In manchen Fallen sind die 
Veranderungen des Harns so betrichtlich, da (man von einer akuten 
Nephritis sprechen mu (stirkerer HiweiBgehalt, Zylinder, Epithelien, Blut 
im Harn). Allein auch diese echte pnewmonische Nephritis, die am hau- 
figsten etwa am dritten bis sechsten Krankheitstage eintritt, hat selten eine 
ernstere Bedeutung und fiihrt fast niemals zu schwereren Folgeerscheinungen 
(Odeme, Uramie u. dgl.). Gewohnlich heilt sie rasch ab. Nur einmal sahen 
wir den Ubergang in eine chronische Nephritis. — Die Ursache der pneu- 
monischen Albuminurie und Nephritis — zwischen denen keine scharfe 
Grenze zu ziehen ist — ist wohl sicher in der Bildung und Ausscheidung 
von Toxinen zu suchen. 

Sehr auffallend ist meist die Verminderung der Chloride im Harn der 
Pneumoniker. Wenn man einen Tropfen Héllensteinlésung in den Harn 
fallen laBt, so ist der Chlorsilberniederschlag haufig auffallend gering oder 
selbst ganz fehlend. Zum Teil beruht diese Verminderung der Chloride aul 
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der geringen Nahrungsaufnahme der Kranken.. Doch_ scheinen auch der 
reichliche CINa-Gehalt des pneumonischen Exsudats und eine Zuriickhaltung 
der Chloride im Kérper in Betracht zu kommen. Nach erfolgter Krise be- 
obachtet man daher oft eine auffallend reichliche ClNa-Ausscheidung (tag- 
lich 20 g und mehr). 

Eine groBe Bedeutung wurde friiher dem am Tage der Krise oft auf-. 
tretenden reichlichen Sediment von harnsaurem Natron beigelegt (Sed. lateri- 
tium). Es beruht zum Teil auf einer wirklichen Vermehrung der Harn- 
siurebildung durch Zerfall der vermehrten Leukozyten des Blutes oder der 
Nukleoalbumine in den zerfallenen Kernen des zelligen pneumonischen: 
Exsudats. Andererseits ist aber auch zu bedenken, da die Bedingungen 
zur Sedimentbildung gerade am Tage der Krise besonders giinstig sind. 
Der Harn ist bei der reichlichen SchweiBsekretion an Menge sparlich, kon- 
zentriert und verhaltnismafig stark sauer. Die in ihm enthaltenen harn- 
sauren Salze kénnen sich daher leicht in Form eines Sediments ausscheiden. 

Die vermehrte Harnstoffausscheidung wihrend der Krankheit hat die Pneu- 
monie mit den iibrigen akut fieberhaften Krankheiten gemein. Die stark 
erhohte Harnstoffausscheidung (ebenso die vermehrte Harnsdiure- und 
Phosphorsiureausscheidung) in den Tagen nach Eintritt der Krise beruht 
zum groBen Teil auf der Resorption des pneumonischen Exsudats. — Auf 
der Hohe der Krankheit hat der Harn oft eine auffallend dunkle rétliche 
Farbe. Derartige Harne enthalten immer reichlich Urobilin und Urobilinogen 
(vielleicht entstanden durch den Zerfall der roten Blutkérperchen im pneu- 
monischen Exsudat). Wdahrend der Lisung der Pneumonie enthalt der 
Harn oft nachweisbare Mengen von Peptonen, die ebenfalls aller Wahrschein- 
lichkeit nach von den ins Blut resorbierten Zerfallsprodukten des pneumo- 
nischen Exsudats herriihren. 

6. Nervensystem. Wie bei jeder schweren fieberhaften Krankheit fehlen 
auch bei der Pneumonie Nervensymptome leichteren Grades fast in keinem 
Falle. Hierher gehéren die allgemeine Schwiiche, Mattigkeit und vor allem 
der haufig recht heftige und namentlich durch den Husten gesteigerte Kopf- 
schmerz. Von groBer Wichtigkeit ist das Auftreten von schwereren Gehirn- 
erscheinungen, insbesondere von Delirien. Diese kénnen bei jeder schweren 
Pneumonie auftreten; vor allem und in besonderer Form beobachtet man sie 
aber bei Alkoholisten. Die Delirien geben der Siuferpneumonie (s. u.) ihr 
charakteristisches Geprige. 

Die gewodhnlichen Gehirnsymptome bei der Pneumonie beruhen nicht 
auf gréberen anatomischen Erkrankungen, sondern hangen von der Ver- 
giltung des Kérpers mit den Towinen der Pneumoniediplokokken ab. In- 
dessen gibt es auch eine anatomische Erkrankung des Gehirns, die eine zwar 
seltene Komplikation der Pneumonie ist, aber doch zweifellos in besonderer 
Beziehung zu ihr steht. Dies ist die eitrige Zerebrospinalmeningitis. Die 
Diagnose der pneumonischen Meningitis kann leicht tibersehen werden, da die 
meningitischen Symptome nicht immer deutlich in dem schweren allgemeinen 
Krankheitsbilde hervortreten. Zu beachten sind vor allem die Steifigkeit 
des Riickens und des Nackens, die Kopfschmerzen und Nackenschmerzen 
die bis zum tiefen Koma sich steigernde Benommenheit der Kranken. in man- 
chen Fallen eine ophthalmoskopisch nachweisbare Neuritis optica Vollkommen 
sicher wird die Diagnose durch den Befund bei der Lambalnankti he 

Td die Viagnose aut etund bel der Lumbalpunktion (tribe 
Lumbalfliissigkeit mit reichlichen polynuklediren Leukozyten und Pneumo- 
ee aan ae ee ausgebildeten Meningitis ist wohl stets ein téd- 

oe neumonien auch leichtere »meningitische Symp- 
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tome« (schmerzhafte Nackenstarre u. a.) auftreten, die-sich wieder voll- 
standig zuriickbilden. — Was die Entstehung der Meningitis betrifft, so darf 
sie wohl sicher als echte metastatische Entzimdung aufgefaBt werden, da 
man, wie erwahnt, im meningitischen Eiter die Pneumoniediplokokken meist 
leicht nachweisen kann. Uber den Weg, den die Entziindungserreger ein- 
schlagen, um in die Meningen zu gelangen, ist noch keine véllige Klarheit 
erzielt. Wir vermuten, daB es sich um eine Ausbreitung der Entziindungs- 
erreger lings den Lymphscheiden der Interkostalnerven in den Meningealsack 
des Riickenmarks hinein und dann weiter zu den Gehirnhiuten handelt. 

7%. Haut. Charakteristisch und diagnostisch wichtig ist das haufige Auf- 
treten eines Herpes im Verlaufe der Pneumonie. Der Herpes erscheint gewéhn- 
lich am zweiten bis vierten 
Krankheitstage, doch zu- i 3 
weilen auch erst spiter. 
Er sitzt meist an den 
Lippen, namentlich an 
den Mundwinkeln, ferner 
auf den Nasenfliigeln, 
seltener auf der Wange 
oder am Ohr (Herpes 
labialis, nasalis usw.). An 
anderen Korperstellen, 
auBer der Gesichtshaut, 
wird er nur sehr selten 
beobachtet, so z. B. am 
Vorderarm und am Ge- 
si8 und in vereinzelten 
Fallen auch auf der Kornea 
und an der Schlevmhaut 
der Zunge oder des Pseudokrise. 
Gaumens. Die volle Ent- Fig. 49. 
wicklung des Herpes er- Beispiel der Temperaturkurve bei kruppéser Pneumonie 
folet oft in mehreren gig ae aiguimmes 
Schiiben. Einige Male sahen 
wir zwei durch eine Zwischenzeit von mehreren Tagen getrennte Herpes- 
eruptionen. In mehreren Fallen unserer Beobachtung trat erst einige 
Tage nach bereits erfolgter Krise unter neuer Temperatursteigerung ein 
Herpes labialis auf. Ausgebreiteter Herpes kann in den leichtesten Fallen 
auftreten, waihrend er gerade bei sehr schweren Pneumonien nicht selten 
gering ist oder ganz fehlt. Wir sind daher im allgemeinen geneigt, eine 
starke Herpeseruption als ein prognostisch giinstiges Zeichen autzufassen. 
Die eigentliche Ursache der Herpesentwicklung ist unbekannt. Wahrschein- 
lich mu8 man an eine Toxinwirkung denken, ahnlich wie bei dem Herpes 
anderer Infektionskrankheiten (Intermittens, Rekurrens, epidemische Menin- 
gitis u. a.). — Sonstige Hautalfektionen kommen selten vor. In einigen 
Fallen sahen wir Urickaria. Der bei der Pneumonie vorkommende Jkterus 
ist schon oben besprochen. es 

8. Fieberverlauf (s. Fig. 49 u. 50). Die Pneumonie ist fast ausnahmslos 
mit einem mehr oder weniger hohen Fieber von sehr typischem Verlaufe ver- 
bunden. Im Beginne des Fiebers steigt die Temperatur meist rasch und 
hoch an. Schon wihrend des anfanglichen Schiittelfrostes erhebt sich die 
Eigenwarme bis auf etwa 40° oder dariiber. Ob in den allmahlich beginnenden 
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Pneumoniefiillen auch ein allmihliches Ansteigen des Fiebers pee 
dariiber fehlen uns bisher Beobachtungen. Wiahrend des Verlaufes der ran - 
heit zeigt das Fieber im ganzen einen kontinuierlichen oder aiguenee en 
Charakter, dabei aber eine ausgesprochene Newgung zu emnzelnen age pid 
kungen. Da diese anfangs leicht fiir die wirklich eingetretene Krise geha “ 
werden kénnen, sich spiter aber durch das erneute Ansteigen der 7 Pee 
als bloB voriibergehende Niederginge der Kigenwarme herausstellen, so be- 
zeichnet man sie als Pseudokrisen. Pseudokrisen kommen schon in den 
ersten Tagen der Krankheit vor, in anderen Fallen erst spater, und zwar 
bemerkenswerterweise besonders oft an den Tagen (z. B. dem fiinften oder 


i itstage), an welchen auch die eigentliche Krise einzutreten 
Bree ame a pflegt. Die Pseudokrisen 


kénnen sich ein- oder 
mehrmal wiederholen, so 
da dann ein vollstandig 
intermittierender Feber- 
verlauf entsteht. 

Die Hohe des Fiebers 
kann bei der Pneumonie 
sehr betrachtlich sein; 
sie erreicht nicht selten 
Werte zwischen 40 und 
41°, Die héchste voriiber- 
gehend von uns beobach- 
tete Temperatur betrug 
421°. Ein Parallelismus 


fee 


zwischen der Hohe des 
[= : 
Leese Fiebers und der Schwere 
Rig, 50 des Fiebers besteht haufig 
Beispiel der Temperaturkurve bei einer »intermittierenden insofern, als schwere Er- 
Pneumonies (eigene Beobachtung). krankungen auch oft mit 


andauerndem, besonders 
hohem Fieber verbunden sind. Doch verlaufen zuweilen die schwersten, 
selbst tédlich endenden Falle mit verhiltnismiBig niedrigem, sich etwa zwi- 
schen 38,5 und 39,5° bewegendem Fieber. Die héchsten Steigerungen der 
Higenwarme beobachtet man vorzugsweise in den ersten Krankheitstagen. 
Dabei kann sich der Gesamtverlauf trotz eines anfanglichen sehr hohen Fiebers 
noch immer als ein leichter herausstellen, indem schon am zweiten oder dritten 
Tage die Krisis eintritt (s. u. rudimentiire und abortive Pneumonie). Bei 
schweren Pneumonien prigt sich das Fortschreiten der Erkrankung oft sehr 
deutlich in der Fieberkurve aus: die Pseudokrisen entsprechen voriibergehenden 
Besserungen, waihrend das neue Ansteigen der Temperatur mit dem Befallen- 
werden eines neuen Lungenlappens zusammenhingt. Eine besonders hohe 
Steigerung unmittelbar vor der Krise (sogenannte Perturbatio critica) haben 
wir keineswegs haufig gesehen. In den tédlich endenden Fallen sahen wir 
nicht selten in den letzten Tagen ein allmahliches Niedrigerwerden der 
Temperatur, ein sichtbarer Ausdruck, daB die reaktiven Krifte des Korpers 
nachlassen. Doch kommt auch das entgegengesetzte Verhalten vor. Pri- 
mortale hohe Steigerungen sind der Pneumonie nicht eigentiimlich, treten 
aber bei der Komplikation mit Meningitis auf. 
Die Entfieberung ist der am meisten charakteristische Abschnitt der Pneu- 
moniekurve. Der Temperaturabfall erfolgt gewohnlich in Form einer aus- 
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gesprochenen Krise. Meist nachts tritt unter mehr oder weniger reichlicher 
Schweifsekretion das Sinken der Temperatur ein, wobei in der Regel sub- 
normale Werte (36°, ja 35°) erreicht werden, Hiufig ist der kritische Ab- 
fall durch geringe neue Steigerungen unterbrochen, so da® erst am Morgen 
des nachsten Tages die definitive Entfieberung eintritt (sogenannte protra- 
hierte Krise). In einem kleineren Teil der Falle erfolgt die Entfieberung in 
lytischer Weise, wobei die Temperatur staffelférmig heruntergeht. Doch 
betragt die Dauer der Lysis bei der Pneumonie selten mehr als 3, héchstens 
4 Tage. Lytischer Temperaturabfall kommt bei unregelmaSig verlaufenden, 
schweren, langdauernden Fallen vor, bei sogenannten typhésen Pneumonien 
(s. u.) und namentlich bei der Pneumonia migrans. Nach eingetretener end- 
giiltiger Krisis ist der aktive pneumonische Krankheitsproze8 beendet. Den 
Tag der Krisis rechnet man daher als den letzten eigentlichen Krankheits- 
tag. Die Pneumonie schreitet danach nicht mehr fort. Nur die Auflésung 
und Aufsaugung des Exsudats und die Wiederherstellung der Krafte des 
Patienten erfordern noch Zeit. Was die Zeit des Eintrittes der Krise be- 
trifft, so wuite schon Hippoxrates, da8 namentlich die ungeraden Tage, 
vor allem der fiinfte und siebente Krankheitstag, hierin besondere Bedeutung 
haben. Bei einer typisch verlaufenden Infektionskrankheit kann es auch 
nichts Auffallendes sein, da die Entfieberung bis zu einem gewissen Grade 
an eine bestimmte Zeit gebunden ist. Doch erfihrt die hippokratische Regel 
auch manche Ausnahmen. Zuweilen erfolet die Krise erst am 9., 12. und 
13. Tage oder noch spater. Andererseits kommen auch ganz kurze ein- und 
zweitaigige Pneumonien vor (s. u.). ; 

In den Tagen nach der Krise erhebt sich die, wie erwihnt, meist sub- 
normal gefallene Temperatur wieder auf ihre normale Héhe. Auch der Puls, 
der wahrend der Krise gewéhnlich auf 50—60 Schlige sinkt, dabei nicht 
selten kleine UnregelmaBigkeiten zeigt, erreicht erst in einigen Tagen wieder 
seine normale Frequenz. Ziemlich haufig beobachtet man in den nachsten 
Tagen nach der Krisis wieder geringe voriibergehende Fiebersteigerungen 
(38,0 bis héchstens 39,0°), die keine besondere Bedeutung haben. 

Der allgemeine Umschwung, den das ganze Krankheitsbild nach der ein- 
getretenen Krise erleidet, ist oft erstaunlich. Namentlich fallt die rasche 
Abnahme der Respirationsbeschwerden auf. Die Riickkehr der befallenen 
Lungenabschnitte zum normalen Verhalten erfolgt meist in ziemlich kurzer 
Zeit. Der Auswurf wird reichlicher, aber weniger zih. Er verliert seine 
zih-schleimige, blutige Beschaffenheit und wird einfach katarrhalisch. Un- 
gefihr 6—8 Tage nach der Krise ist in regelmaBig verlaufenden Fallen der 
Perkussions- und Auskultationsbefund auf den Lungen wieder normal, manch- 
mal sogar noch frither, zuweilen etwas spiter. Uber die abnorm verzégerte 
Resolution s. u. 


Besondere Verlaufseigentiimlichkeiten und Verlaufsanomalien der Pneumonie, 


1. Pnewmonie der Kinder. Auer den haufigen lobuliren Pneumonien 
der Kinder kommt auch die echte, lobare, kruppise Pneumonie bei Kindern 
keineswegs selten vor. Ein initialer Schiittelfrost wird nur bei alteren Kindern 
beobachtet. Dagegen ist anfaingliches Erbrechen bei der Kinderpneumonie sehr 
haufig. In manchen Fallen verdecken stirkere Gehirnerscheinungen (nament- 
lich Konvulsionen, Somnolenz, Delirien) anfangs die Lungensymptome. Der 
weitere Verlauf, die Entwicklung der physikalischen Symptome, das Fieber, 
die Komplikationen sind ganz analog den Erscheinungen bei Erwachsenen. 
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Das pneumonische Sputum kommt nur ausnahmsweise bei Kindern unter 
8 Jahren zur Beobachtung. Die Prognose der kruppésen Pneumonie bei 
vorher gesunden Kindern ist fast ausnahmslos eine gimstige. _ 

2. Pneumonie bei alten Leuten ist dagegen stets ein gefahrliches Leiden. 
Der Beginn ist entweder plitzlich, wie bei der Pneumonie des mittleren 
Alters, oder hiufig auch ein mehr langsamer und schleichender. Der Ver- 
lauf zeichnet sich durch die bald eintretende groBe Schwache und Hinfallig- 
keit des Kranken aus. Das Fieber ist trotz des schweren Allgemeinzustandes 
niedrig oder selbst fast ganz fehlend. Nervése Symptome (Delirien) sind 
nicht selten. Sehr oft fiihrt Herzschwaiche zum Tode. 

3. Sduferpnewmonie. Auffallend haufig beobachtet man kruppése Pneu- 
monien bei Potatoren. Der verminderte Widerstand der geschwachten Organe 
gegen die Krankheit bedingt ihren oft auffallend schweren und lebens- 
gefahrlichen Verlauf. Der klinische Verlauf ist vorzugsweise charakterisiert 
durch die oft schon in den ersten Krankheitstagen sich entwickelnden 
Zeichen des Deliriwm tremens. Die Kranken werden unklar, sehr unruhig, 
suchen bestindig das Bett zu verlassen und wirtschaften Tag und Nacht in 
ihrem Bette mit der Decke oder mit ihren Kleidungsstiicken umher. Sie 
sind vollstindig verwirrt, verwechseln Zeit, Ort und Persénlichkeiten. Der 
alkoholische Charakter der Delirien verrit sich leicht durch den ganzen Ha- 
bitus der Kranken, durch das Zittern der Hinde und der Zunge und durch 
die meist. heitere, seltener angstliche und schreckhafte Grundstimmung der 
Delirien. Letztere beziehen sich gewoéhnlich auf die friihere Beschaftigung 
der Kranken, auf ihre bisherigen Kneipgenossen u. dgl. In manchen Fallen 
werden die Kranken infolge ihrer Wahnvorstellungen larmend und sehr 
ageressiv, schlagen nach der Umgebung, zerstéren Gegenstande u. dgl. Oft 
glauben sie sich dabei in Wirtshausraufereien verwickelt. Fast immer ist 
das alkoholische Delirium mit Halluzinationen verbunden. Charakteristisch 
sind namentlich die Halluzinationen kleiner beweglicher schwarzer Gestalten. 
Entweder sind es Tiere (Ratten, Kafer) oder schwarze Mannchen und ahn- 
liche abenteuerliche Gestalten, die den Kranken viel zu schaffen machen. 
Gedachtnis, Merkfahigkeit, Urteilskraft und intellektuelle Leistungsfahig- 
keit (Rechnen u. dgl.) liegen ganz darnieder. Sie kénnen sich nicht allein 
ihr Hemd anziehen. Reicht man ihnen ein Blatt weiBes Papier, so ver- 
suchen sie daraus vorzulesen u. a. Dabei treten die subjektiven pneumoni- 
schen Erscheinungen ganz in den Hintergrund. Kein delirierender Pneu- 
moniker klagt iiber Husten, Brustschmerz und Kurzatmigkeit. Nur die 
genaue okjektive Untersuchung sichert die Diagnose. Oft genug dienen 
die heiteren Deliranten im Krankenhause zur Unterhaltung ihrer Umgebung, 
bis plétzlich die schwersten Symptome auftreten, die Kranken somnolent 
werden und unter den Erscheinungen des Lungenédems zugrunde gehen. Die 
Prognose jeder Saéuferpneumonie ist als zweifelhaft zu bezeichnen. 

Die eigentliche Ursache des alkoholischen Delirium liegt wohl nicht 
unmittelbar in der chronischen Alkohol-Intoxikation und noch weniger in 
der plétzlichen Alkoholentziehung, sondern vielmehr in der abnormen Reak- 
tion des alkoholisierten Gehirns auf die pneumonischen ‘Toxine. 

4, Pneumonte bet schon vorher chromsch Kranken. Kruppidse Pneumonien 
kommen gelegentlich bei allen méglichen chronischen Erkrankungen vor. 
Gefahrlich sind sie namentlich bei bereits geschwichten Personen oder bei 
Leuten mit chronischen Herz- und Lungenerkrankungen (Phthise Emphysem). 
Klinisch wichtig ist die Pneumonie bet Emphysematikern, da das Emphysem 
den objektiven Nachweis der Pneumonie zuweilen sehr erschwert. Das 
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kruppése Exsudat fillt die erweiterten Alveolen nicht vollstiindig aus ; 
daher fehlen oft die ausgesprochene Dimpfung und das Bronchialatmen. 

5. Pnewmonte mit spdter Lokalisation. Zentrale Pneumonien. Ziemlich 
haufig kommen Falle vor, deren Beginn, Verlauf und subjektive Symptome 
durchaus einer kruppésen Pneumonie entsprechen, wihrend der objektive 
Nachweis der pneumonischen Infiltration durch die Perkussion und Auskul- 
tation trotz der genauesten Untersuchung nicht gelingt. Die Krankheit be- 
ginnt mit Frost, das Fieber ist hoch, die Kranken klagen iiber freilich meist 
geringe Brustschmerzen, oft tritt ein Herpes auf, aber erst am vierten, fiinften 
und sechsten Krankheitstage ist an irgend einer Stelle der Brustwand etwas 
Bronchialatmen und Knistern nachweisbar. In anderen Fallen tritt sogar 
die Krise ein, ohne da8 eine sichere Lokalisation der Pneumonie méglich 
war. Wahrscheinlich handelt es sich in den meisten dieser Falle weniger 
um eine wirklich erst spit eintretende Lokalisation, als vielmehr um eine 
zentral gelegene, nirgends niher an die Lungenperipherie herantretende und 
daher objektiv erst spat oder gar nicht nachweisbare Infiltration. Von 
eréBter diagnostischer Wichtigkeit ist die genaue Beobachtung des Sputwms, 
welches zuweilen trotz der physikalisch nicht oder nur undeutlich nach- 
weisbaren Pneumonie ein vollkxommen charakteristisches pneumonisches Aus- 
sehen zeigt. Fehlt auch das Sputum, dann kann freilich die Diagnose 
tiberhaupt unsicher bleiben. Auftretender Herpes und kritischer Temperatur- 
abfall machen aber auch in diesen Fallen die Diagnose einer pneumonischen 
Infektion wahrscheinlich. In einem derartigen Falle unserer Beobachtung 
trat am ersten Tage nach der Krise etwas pleuritisches Reiben auf, welches 
die Diagnose einer Pneumonie nachtriglich sicher machte. Von gré8tem 
Wert ist in solchen Fallen die Réntgendurchleuchtung. Sie erméglicht in 
derartigen Fallen sehr haufig den sicheren Nachweis einer zentral gelegenen 
pneumonischen Infiltration. 

6. Rudimentire und abortive Formen der Pneumonie. Ungewohnliche 
Lokalisationen der Pneumonieinfektion. Namentlich zur Zeit einer herrschen- 
den Pneumonieepidemie, aber auch sonst, kommen ziemlich haufig kurz- 
dauernde, aber oft hoch-fieberhafte Erkrankungen vor, die sich nicht als 
deutliche Pneumonien erkennen lassen, aber doch aller Wahrscheinlichkeit 
nach als pnewmonische, d. h. Diplokokkeninfektion aufgefaBt werden miissen. 
Derartige Krankheitsfille beginnen meist plétzlich mit Schiittelfrost, Kopt- 
weh und hohem Fieber; zuweilen ist etwas Husten und Brustschmerz vor- 
handen, zuweilen fehlen aber Brustsymptome vollstandig. Man erwartet 
das Entstehen einer Pneumonie; jedoch schon nach ein- bis zwei- oder drei- 
tigigem Fieber sinkt die Temperatur kritisch ab, ohne da tiberhaupt eine 
Erkrankung der Lunge nachweisbar war. Sehr oft zeigt sich in solchen 
Fallen ein Herpes facialis, und wir zweifeln nicht daran, da® viele Fille von 
sogenanntem Herpes febrilis oder Febris herpetica nichts anderes sind, als 
pneumonische Infektionen ohne oder mit nur geringer Lokalisation des 
Krankheitsprozesses in den Lungen. Sehr lehrreich ist in solchen Fallen 
wiederum die Réntgen-Durchleuchtwng der Lungen, da sie auch kleine zentral 
gelegene pneumonische Herde aufdeckt. Ubrigens findet man bei genauer 
Untersuchung zuweilen auch an irgendeiner Stelle der Lunge etwas Knister- 
rasseln oder Bronchialatmen. Der Proze8 breitet sich aber nicht aus — und 
in kiirzester Zeit (nach 1—2 Tagen) tritt die Entfieberung: ein (rudumentare 
Pneumonie, Abortivpneumome). 

Wie hier bemerkt werden mag, kénnen sich die Diplokokkeninfektionen 
auch in anderer Weise lokalisieren. So z. B. halten wir es fiir sehr wahrschein- 
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lich, daB manche mit hohem Fieber rasch beginnende, oft mit Herpes ver- 
bundene und kritisch endende Falle von Angina und namentlich auch von 
akuter Enteritis u. a., die man insbesondere zur Zeit einer Pneumoniecepidemie 
beobachtet, derartige Diplokokkeninfektionen darstellen. Hierbei kénnen 
noch spit pneumonische Erscheinungen hinzutreten. 

7. Typhise Pneumonie. Asthenische Pneumome. Mit dem Namen der 
typhésen Pneumonie bezeichnet man solche Fille, bei welchen neben den 
entweder gering oder auch stark ausgepragten drtlichen Lungensymptomen 
auffallend schwere Allgemeinerscheinungen bestehen. Die Fille beginnen oft 
nicht so plitzlich, wie die gewohnlichen Pneumonien, sondern mehr allmahlich, 
wie ein Typhus. Schon anfangs treten neben den Brustsymptomen die All- 
gemeinerscheinungen, wie groBe Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen 
u. dgl., in den Vordergrund. Auf der Hohe der Krankheit besteht ein aus- 
gesprochener Status typhosus: Benommenheit, Delirien, sehr trockene Zunge, 
oroBe allgemeine Hinfalligkeit, auferdem MilzvergréSerung, haufig leichter 
Ikterus, Albuminurie u. dgl. Die Falle sind aufzufassen als Pneumonien 
mit ungewohnlich schwerer Allgemeininfektion bezw. Intoxikation. Sie kom- 
men zuweilen in endemischer Ausbreitung vor. ErfahrungsgemaS zeigen 
Oberlappenpneumonien etwas haufiger die Neigung zu schwereren nervésen 
Erscheinungen als Unterlappenpneumonien. Die Abheilung dieser typhésen 
oder asthenischen Pneumonien, deren Verlauf sich auf 2 Wochen und langer 
erstrecken kann, erfolgt nicht selten in Form einer Lysis. Eine streng ab- 
georenzte Krankheitsform ist die typhése Pneumonie keineswegs. Ihr Name 
dient nur zur kurzen Bezeichnung des schweren allgemeinen Krankheitsbildes. 
Eine scharfe Trennung von der Pneumonia migrans, von der biliésen Pneu- 
monie u.a. ist klinisch nicht méglich. Erst durch fortgesetzte bakteriolo- 
gische Untersuchungen wird es méglich sein, zu entscheiden, ob vielleicht in 
manchen Fallen der schwere Krankheitsverlauf auf eine besondere, andere 
Art der Krankheitserreger hinweist. So sind manche besonders schwere 
Pneumonien mit scheinbar endemischem oder kontagiésem Charakter als 
Streptokokkenpneumonien erkannt worden. Auch die eigentiimlichen schweren 
pneumonischen Erkrankungen (sogenannte Psittakosis), welche durch Uber- 
tragung von erkrankten Papageien aus entstehen, seien hier kurz erwabnt. 
Andererseits ist es nicht unwahrscheinlich, daB auch die verschiedene »Viru- 
lenz« der gewohnlichen Pneumokokken und der mehr oder weniger reichliche 
Ubertritt der Pneumokokken ins Blut (s. 0.) eine Rolle spielt. 

Von der »typhésen Pneumonie« streng zu scheiden ist der »Pnewmotyphus«. 
Unter Pneumotyphus verstehen wir einen Typhus mit Lokalisation der Ty- 
phusbazillen in den Lungen (s. 0. $18). Doch kann auch die gewéhnliche 
kruppése Pneumonie gelegentlich als Komplikation eines Typhus auftreten, 

_Als »asthenische Pneumonien« hezeichnet_ man diejenigen Erkrankungen. 
bei denen von Anfang an ein schwerer Allgemeinzustand (Herzschwiiche, 
allgemeine Hinfalligkeit, Benommenheit) bei nur geringem Fieber auttritt. 
Derartige Falle beobachtet man besonders bei alteren und schon vorher 
geschwachten Personen. 

8. Pnewmonien mit veradgerter Resolution. Wahrend nach eingetretener 
Krise die Resolution der Pneumonie in der Regel nach 1/.—1 Woche voll- 
endet ist, gibt es Fille, bei denen dieser Vorgang viel langere Zeit in 
Anspruch nimmt. Nicht selten sieht man gerade bei schweren Pneumonien 
nach der Krise ein auffallend rasches Verschwinden aller anatomischen 
Veranderungen, wahrend umgekehrt zuweilen scheinbar leichte Falle eine 
auffallende Verzégerung der vollstindigen Heilung darbieten. Doch ist 
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dies selbstverstindlich keine allgemein giiltige Regel, da auch das um- 
gekehrte Verhalten oft genug vorkommt. Von welchen naheren Bedingungen 
die Raschheit bzw. Langsamkeit der Lésung abhingt, wissen wir nicht. | Zu- 
weilen scheinen ungiinstige konstitutionelle Verhiltnisse (Animie, allgemeine 
Schwichlichkeit, phthisischer Habitus, Kyphoskoliose u. dgl.) eine Verzige- 
rung der Lésung herbeizufiihren: in anderen Fallen dagegen lassen sich der- 
artige Umstinde in keiner Weise auffinden. Uns scheint es, da8 zu manchen 
Zeiten die vorkommenden Pneumonien tiberhaupt viel haufiger eine ver- 
zogerte Resolution zeigen als zu anderen Zeiten, so da also Verschieden- 
heiten im Krankheitsprozesse selbst nicht ganz von der Hand zu weisen sind. 
Tn manchen Fallen von »verzégerter Resolution« handelt es sich unseres Er- 
achtens auch um echte Nachkrankheiten, um sekunddre Mischinfektionen in 
der Lunge, zu deren Auftreten die vorhergehende kruppése Pneumonie den 
giinstigen Boden vorbereitet hat. 

Was die naheren klinischen Erscheinungen der verzégerten Resolution betrifft, 
so kommen hierbei verschiedene Formen vor. Zunichst sieht man oft Pneu- 
monien, bei denen nach der in gewéhnlicher Weise eintretenden Krisis die 
Temperatur dauernd normal bleibt. Dabei befinden sich die Patienten sub- 
jektiv auch meist ziemlich wohl und werden nur noch wenig von Brust- 
beschwerden belastigt. Trotzdem hellt sich die pneumonische Dimpfung 
gar nicht oder nur sehr langsam auf, Bronchialatmen und Rasselgerausche 
bleiben bestehen. Ganz allmihlich, zuweilen erst nach mehreren Wochen, 
verschwinden alle Erscheinungen und es tritt véllige Genesung ein. In ein- 
zelnen Fallen ist es auffallend, da8 nach der Krisis Bronchialatmen und 
Damptung fortbestehen und fast gar kein Rasseln und kein Auswurf eintritt. 
Mier scheint sich das pneumonische Exsudat gar nicht ordentlich zu ver- 
fliissigen und sehr langsam resorbiert zu werden. In anderen Fallen tritt 
keine deutliche Krisis ein, sondern das Fieber besteht, wenn auch in gerin- 
gerem Grade als anfangs, fort. Dabei bleiben auch die physikalischen Ver- 
anderungen in mehr oder weniger groSer Ausbreitung noch immer nachweisbar. 
Erst nach 2—3 Wochen oder nach noch langerer Zeit hért das Fieber langsam 
auf, und nun tritt allmahlich auch normaler Perkussionsschall und vesikulares 
Atmen ein. In wieder anderen Fallen bleiben die Kranken nach eingetretener 
Krisis zunichst einige Tage fieberfrei, ohne daS sich aber die Pneumonie 
vollig list. Dann tritt von neuem ein meist maBiges Fieber (etwa zwischen 
38 und 39,5°) auf, wobei die Dampfung, namentlich aber die Rasselgeraéusche 
und die Expektoration eines katarrhalischen Sputums anhalten. Nach 2 bis 
3 Wochen hort allmahlich das Fieber auf und auch die krankhaften Erschei- 
nungen iiber der Lunge verschwinden langsam. In solchen Fallen kann man 
in der Tat vermuten, daS auf dem Boden der kruppésen Pneumonie eine 
sekundire Infektion, gewissermafen eine sekundare katarrhalische Pneumonie 
entstanden sei. — Von dem bisher Geschilderten wieder etwas verschieden 
ist eine Verlaufsweise, welche wir mehrmals in ganz tibereinstimmender 
Weise beobachtet haben. Nach Eintritt der Krise bleiben die Patienten 
etwa eine Woche lang fieberfrei. Wahrend dieser Zeit bleiben die Dampfung 
und das meist nicht sehr laute Bronchialatmen unverandert. Dann tritt 
yon neuem ein mafiges intermittierendes Fieber ein, mit Steigerung aut etwa 
39,0—39,5°. Dieses Fieber kann 2—4 Wochen oder noch etwas linger an- 
dauern. Niemals oder nur vereinzelt hért man ein Rasselgerdusch iiber dem 
befallenen Lungenabschnitte. Allmahlich tritt eine deutliche mabige Schrump- 
fung der betreffenden Seite ein. Dann wird der Schall langsam heller, das 
Atemgeriusch lauter und wieder deutlich vesikular, Das Fieber hort auf, 
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und schlieBlich tritt eine vollstindige Heilwng ein. Auch in manchen anderen 
Fallen von verzigerter Resolution ist, wie schon oben erwihnt, das Fehlen 
der Rasselgeriusche und eine eintretende leichte Schrumpfung auffallend. 
Die Unterscheidung von sekundarer Pleuritis ist dann oft recht schwierig 
und wird nur durch die wiederholte Ausfiihrung einer Probepunktion sicher 
erméglicht. Ubrigens kann man nicht selten verzogerte Resolution und 
sekundare Pleuritis gleichzeitig bei demselben Kranken beobachten. 

9. Ausgang der Pnewmome in Lungenschrumpfung, Lungentuberkulose, 
Lungengangran und Lungenabszep. 

Als ungewohnliche seltene Ausgiinge der Pneumonie werden vorzugsweise 
vier genannt: der Ausgang in »chronische Pneumonie«, in Tuberkulose, in 
Gangriin und in Abszeb. 

Was zuniichst den Ausgang in chronische Pneumonie betrifft, so haben 
wir einen hierher gehérigen Vorgang, den Ausgang in Schrumpfung mit schlieb- 
licher Heilung, bereits erwaihnt. In seltenen Fallen bleibt die Schrumpfung 
andauernd bestehen. Der anatomische Vorgang in diesen Fallen besteht in 
der Entwicklung einer »Lungeninduration« mit reichlicher Neubildung von 
Bindegewebe, die bemerkenswerterweise keineswegs nur interstitiell, sondern 
von der Alveolarwand ausgehend auch im Inneren der Alveolen selbst statt- 
findet. Die klinischen Beobachtungen iiber den weiteren Verlauf dieser Falle, 
falls kein baldiger tédlicher Ausgang eintritt, sind erst recht sparlich. 

Von dem Ausgange einer kruppésen Pneumonie in Lungentuberkulose 
kann selbstverstindlich nur in dem Sinne gesprochen werden, daf sich die 
Erscheinungen der Tuberkulose unmittelbar an eine vorausgehende Pneu- 
monie anschlieBen. Wo dies der Fall ist — iibrigens ein keineswegs hiaufiges 
Vorkommnis — handelt es sich wohl meist um eine Pneumonie bei einem 
schon vorher Tuberkulésen, bei dem die Krankheit aber erst nach Ablauf 
der Pneumonie deutlicher hervortritt. In seltenen Fillen mag auch die Pneu- 
monie erst den Boden fiir die sekundar erfolgende Infektion mit Tuberkel- 
bazillen abgeben. 

Der Ubergang der Pneumonie in Lungengangrén kommt in seltenen Fallen 
bei alteren, schwichlichen Individuen, zuweilen auch bei Diabetikern vor. 
Auch hier mu8 unseres Erachtens stets eine neue Infektion mit einem fauligen, 
putriden Stoffe dazukommen, welcher die Gangrin hervorruft. Die vorher- 
gehende Pneumonie gibt nur die Veranlassung zur Entwicklung der Gangran 
und erleichtert vielleicht auch das Haften der Faulniserreger. Klinisch macht 
sich die Entwicklung der Gangrin (s. das betreffende Kapitel) vor allem 
durch die Veranderung der Sputa, das anhaltende Fieber u. a. bemerkbar. 

_ Etwas haufiger ist der Ubergang der Pneumonie in LungenabszeB. Da 
die Pneumoniediplokokken in der Pleura und in den Meningen zuweilen 
sicher evtrige Entziindung hervorrufen, so ist es verstindlich, da8 sie unter 
Umstanden auch die Ursache einer AbszeBbildung in den Lungen sein 
kénnten. Erkennen laSt sich der Ubergang in AbszeB durch die Beschaffen- 
heit der Sputa, welche aufer reichlichem Eiter Reste des Lungengewebes 
(elastische Fasern) enthalten. AuSerdem findet man bei der mikroskopischen 
Untersuchung des Auswurfes beim Lungenabsze8 zuweilen Cholestearintafeln 
(Hig. 51) und Hdamatoidinkristalle, welche letzteren so reichlich sein kénnen 
a der Auswurt hierdurch eine bréunliche Farbung erhalt. Einige Male 

at man eine eigentiimlich griine Farbung des Sputums beobachtet. Auf der 
unge stellen sich, wenn der AbszeB nach auSen entleert ist, die Zeichen einer 

ae GroBere _LungenabszeBe nach kruppéser Pneumonie sind 
selten. elmere umschriebene Abszedierungen, die sich gchlieBlich spontan 
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in einen Bronchus entleeren und dann zur Heilung gelangen, sind vielleicht. 
hautiger, als man bisher angenommen hat. Ihre Erkennung wird oft nur- 
durch die Réntgenuntersuchung erméglicht. Ein entleerter LungenabszeB’ 
kann den Anlaf zur Bildung einer nachbleibenden Bronehiectasie geben. 

Diagnose. Besondere diagnostische Bemerkungen sind der gegebenen 
Beschreibung aller wichtigen, bei der kruppésen Pneumonie vorkommenden 
Symptome nicht mehr hinzuzufiigen. Vor allem zu beachten sind der pléte- 
luche Anfang mit Schiittelfrost, hohem Fieber und gewohnlich bald darauf 
folgenden subjektiven Brustsymptomen (Husten und Seitenstechen), ferner 
das charakteristische Sputum, die objektiven physikalischen Symptome, das 
haufige Auftreten eines Herpes im Gesicht, und endlich der ganze Krank- 
heitsverlauf, insbesondere die Fieberkurve mit ihrem schlieBlichen kritischen 
Abfall. Die Dzfferentialdiagnose zwischen der Pneumonie und der exsudativen 
Pleuritis werden wir bei Besprechung der letzteren naher erértern. 

Prognose. Die kruppése Pneumonie gehort im allgemeinen zu den gutartigen 
Infektionskrankheiten. Die groBe Mehrzahl 
der Falle bei vorher gesunden und kraftigen 
Individuen verlauft giinstig und endet mit 
vollstandiger Heilung. Andererseits bringt 
freilich die Pneumonie eine Anzahl von Ge- 
fahren mit sich, deren Kenntnis uns immer- 
hin vorsichtig bei der Stellung der Prognose 
machen soll. 

Eine ernste Gefahr liegt zunachst in der 
Ausbreitung des Prozesses. Schreitet die Pneu- 
monie unaufhaltsam weiter fort, befallt sie 
eine ganze Lunge und auBerdem noch gréBere 
Abschnitte der anderen Lunge, so liegt in 
der Verkleinerung der respiratorischen Flache Fig. 51. 
an sich ein Umstand, der den tédlichen Cholestearinkristalle. 
Ausgang herbeifiihren kann. 

Eine weitere Gefahr liegt in dem Hintritt gewisser Komplikationen. Eine 
ausgedehntere exsudative, namentlich eitrige Plewritis vergréBert die Be- 
hinderung der Atmung und steigert somit die Gefahr. Weit gefahrlicher ist 
sero-fibrinése oder eitrige Perikarditis, die in nicht sehr seltenen Fallen bei 
der Sektion als die eigentliche Todesursache aufgedeckt wird. Doch ist zu 
bemerken, da8 zuweilen auch, trotz eingetretener eitriger Pleuritis und Peri- 
karditis, schlieBlich noch Heilung erfolet. Wahrscheinlich ausnahmslos téd- 
lich ist die gliicklicherweise ziemlich seltene Komplikation mit ausgebildeter 
ettriger Meningitis. 

Die Gefahren der Allgemeininfektion und der Allgemeinintoaikation treten 
im ganzen bei der Pneumonie viel mehr in den Hintergrund als bei anderen 
Infektionskrankheiten (z. B. Typhus). Doch ist dieses Moment immerhin 
zu beriicksichtigen, insbesondere bei gewissen Formen der Pneumonie, die 
man, wie wir oben gesehen haben, als »typhése« oder »asthenische« Pneu- 
monien bezeichnet hat. Derartige besonders schwere und bésartige Pneu- 
monien mit hoher Mortalitét kommen bisweilen in en- und epidemischer 
Ausbreitung vor. Doch zeichnen sich diese Falle freilich oft auch durch die 
Ausbreitung des Grtlichen Prozesses und die Entwicklung der oben genannten 
gefihrlichen Komplikationen aus. eek Pei 

Die wesentlichste Rolle bei der Prognose der Pneumonie spielen die indv- 
viduellen Verhiltnisse des befallenen Patienten. Wahrend der vorher gesunde, 
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ungeschidigte Organismus die Krankheit meist iibersteht, geht der schon 
vorher geschwiichte oder kranke Kérper leicht an derselben zugrunde. Hierin 
liegt die Gefahr der Pneumonie bei alteren, tiberhaupt bei schwachlichen, 
schlecht genéhrten Personen, bei vorhergehendem Lungenemphysem, bei 
Kyphoskoliose, bei Herzfehlern u. dgl. Hierin liegt ferner die groBe Gefahr 
jeder Pneumonie bei Sdufern. Wie sehr das Nervensystem durch den chro- 
nischen Alkoholismus geschadigt wird, sehen wir aus dem so leicht und haufig 
gerade bei der Pneumonie ausbrechenden Delirium tremens. — In gleicher 
Weise geschwicht und widerstandsunfahig sind auch die tibrigen Nerven- 
zentren, insbesondere die Regulatoren fiir das Herz und die Atmung. Ks ist 
daher verstindlich, daB gerade Saufer, auch die vorher scheinbar kraftigsten 
Personen, durch Insuffizienz der Atmung und des Herzens an der Pneu- 
monie oft sterben. 

Fragt man daher, von welchen Symptomen die Beurteilung des Einzel- 
falles vorherrschend abhangig gemacht werden soll, so darf die Antwort 
nicht ein einzelnes Moment in einseitiger Weise hervorheben. Das Haupt- 
gewicht wird stets auf den Zustand der Lungen, auf die Respiration zu legen 
sein. Daneben ist aber dem Allgemeinzustande, der Herztitigkeit, der Hohe 
des Fiebers usw. die gleiche Aufmerksamkeit zu widmen. Die Hauptgefahren 
der Pneumonie sind soeben erwahnt worden. 

Von den abnormen Ausgingen der Pneumonie gibt die Schrumpfung die 
verhiltnismiBig beste Prognose. Doch kann auch nach Lungengangran und 
LungenabszeB zuweilen noch Heilung oder wenigstens ein sehr erheblicher 
Nachla8 aller Erscheinungen eintreten. 

Therapie. Bei dem typischen und im ganzen gutartigen Verlaufe der 
Pneumonie bediirfen zahlreiche leichtere Fille keiner besonderen eingrei- 
fenden Behandlung. Die meisten Pneumonien heilen bei jeder, ja man kann 
fast sagen: trotz jeder Therapie. Denn sowohl in der frither iiblichen Be- 
handlungsmethode mit starken allgemeinen Blutentziehungen, als auch in 
gewissen friiheren oder jetzigen Medikationen (Veratrin, Tartarus stibiatus, 
unnétige Mengen von antipyretischen oder Harzmitteln u. a.) kann man 
eher ein schadliches, als ein irgendwie niitzliches Moment erblicken. Und 
doch sind auch unter einer solchen Behandlung zahlreiche Falle von Pneu- 
monie genesen. 

Kin sicheres Mittel, den pneumonischen ProzeB selbst irgendwie giinstig 
zu beeinflussen, kennen wir nicht. Ob wir spiter nach Analogie mit 
anderen Infektionskrankheiten (Diphtherie u. a.) eine spezifische Behandlung 
(etwa eine Serumtherapie) der Pneumonie kennen lernen werden, wissen wir 
noch nicht. LKinzelne Anfiange sind in dieser Beziehung schon gemacht 
worden, haben aber noch nicht zu praktischen Erfolgen gefiihrt. Somit sind 
wir einstweilen noch immer auf eine rein symptomatische und allgemein 
dvdtetische Behandlung der Pneumonie angewiesen. 

Die Symptome, die fast bei jeder, auch bei den leichteren Pneumonien 
am meisten hervortreten und deren Linderung die Kranken vor allem ver- 
langen, sind das Seitenstechen, der quilende Husten und die Erschwerung 
und Beangstigung der Respiration. Da die Respirationsstérung, wie wir 
gesehen haben, zum Teil die Folge des Schmerzes ist, so wird mit der Besserung 
des Schmerzes oft auch eine nicht unbetrichtliche allgemeine Erleichterung 
der Atmung fiir die Kranken gewonnen. Als schmerestillende Mittel kommt 
zunachst eine Anzahl auBerer Applikationen auf die Brusthaut der befallenen 
Seite in Betracht. Eine Eisblase schafft zuweilen betrachtliche Linderung. 
Jedoch vertragen manche Patienten sie nicht und loben weit mehr warme 
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oder Priessnitzsche Umschlige. Auch die Anwendung von Senfteigen oder 
von trockenen Schrépfképfen auf die Haut kann von Nutzen sein. Am 
meisten wirksam und oft durchaus unersetzlich ist eine subkutane Morphium- 
imjektion. Es liegt durchaus kein Grund vor, warum wir uns dieses Mittels, 
natiirlich in vorsichtiger und mafvoller Weise, nicht zur Linderung des 
Schmerzes bedienen sollten, zumal da bei der verhaltnismaiBig kurzen Dauer 
der Krankheit ee Gewéhnung an das Morphium nicht leicht zu befiirchten 
ist. Kleine Morphiumdosen, subkutan oder innerlich, oder Kodein-Tropfen 
sind auch zur Milderung des Hustenreizes oft unentbehrlich. 
~ Kine andere Verordnung, deren Wirksamkeit zwar physiologisch schwer 
zu erklaren ist, deren Nutzen aber mir zweifellos durch die Erfahrung fest- 
steht, ist eine drtliche Blutentziehwng. Die Erleichterung, die viele Pneu- 
moniker nach dem Ansetzen von acht bis zwolf Blutegeln auf der kranken 
Seite verspiiren, ist sehr auffallend. Immerhin geschieht aber die Verordnung 
der 6rtlichen Blutentziehung nur selten: bei starken Beschwerden, im Beginn 
der Krankheit und bei sonst kraftigen, vorher ganz gesunden Personen. 
Blutige Schrépfképfe leisten dasselbe. Der Eingriff ist aber etwas gréBer, 
und Schrépfképfe sind daher nur bei kriéftigen Personen (Arbeitern) am Platze. 
Sie werden bei uns in Deutschland jetzt iiberhaupt nur selten angewandt. 
Zur Besserung der Respiration, zur Beférderung der Expektoration, zur 
Hebung und Erfrischung des ganzen Allgemeinzustandes dient als wirksam- 
stes, untibertroffenes Mittel das lawe bzw: kalte Bad. Wir halten es fiir un- 
niitz, wenn auch nicht fiir schidlich, jeden Pneumoniker bei gutartigem 
Verlaufe der Krankheit baden zu lassen. Denn gewisse Unannehmlichkeiten 
fiir die Kranken sind fast mit jedem Bade verbunden. Diese Unannehmlich- 
keiten werden aber in schweren Fallen weit iibertroffen durch die wohltatige 
Erleichterung, welche die Bader den Kranken verschaffen und welche auch 
die meisten Kranken dankbar anerkennen. Hauptsache ist, da die Kranken 
im Bade nicht koérperlich angestrengt werden, da sie ins Bad gehoben, im 
Bade gut gehalten und unterstiitzt, und nach dem Bade wieder ins Bett 
gehoben werden. Da die Bader in erster Linie nicht des Fvebers wegen, sondern 
zum Zwecke der Verbesserung der Respiration und wegen ihres giinstigen Hin- 
flusses auf das Nervensystem gegeben werden, so braucht ihre Temperatur 
nicht besonders niedrig zu sein. Gewohnlich lassen wir die Bader zu 
25—30° C nehmen, bei empfindlichen und schwachlichen Personen noch 
etwas warmer, bei kraftigen Personen, bei gleichzeitigem sehr hohen Fieber, 
bei schwereren Nervensymptomen kithler, bis zu 20°C. Die Zahl der Bader 
braucht am Tage selten mehr als zwei bis drei zu betragen. Die Dauer 
der Bader betrigt in der Regel nur wenige Minuten. Nachts wird nur 
ausnahmsweise, bei bedrohlichen Erscheinungen, gebadet. Die giinstige Wir- 
kung der Bader sieht man vorzugsweise an der subjektiven Erleichterung 
und Erfrischung der Kranken. Die Respiration wird ruhiger, langsamer, 
aber tiefer. Oft verfallen die Kranken nach dem Bade in ruhigen Schlaf. — 
In den letzten Jahren haben wir auch bei Erwachsenen die Bader hautig 
durch allgemeine nasse Einwicklungen ersetzt. Sie wurden fast all- 
gemein gelobt, und es hatte in der Tat den Anschein, dab die Kranken 
in der Einwicklung ruhiger wurden, besser atmeten und weniger Beschwerden 
empfanden. Insbesondere fiir die Privatpraxis, wo die Anwendung von 
Badern mit manchen Schwierigkeiten verbunden ist, méchten wir die Ein- 
wicklungen dringend empfehlen. ; 
Von inneren Mitteln werden bei der Pneumonie zunachst haulig Antv- 
pyretika angewandt. Wir glauben nicht, da sie auf den Gesamt- 
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verlauf der Krankheit einen wesentlichen Einflu8 ausiiben kénnen, geben 
aber zu, daB namentlich das Antipyrin, unter Umstiinden auch Phenazetin, 
Pyramidon u.a. oft von guter Wirkung sind, indem durch dieses Mittel nicht 
nur das Fieber, sondern auch die Nervensymptome und das Allgemeinbefinden 
oft gebessert werden. Man verordnet das Antipyrin in Gaben von 1,0 bis 
2.0 Gramm namentlich in den Abendstunden. 

Zur leichteren Beférderung des Auswurfes werden oft Expektorantien ver- 
schrieben. Wir selbst wenden Infusum Ipecacuanhae, Apomorphin, Inf. 
Senegae, Liquor Ammonii anisat. und die Flores Benzoes am haufigsten an, 
letztere beiden Mittel besonders bei gleichzeitiger Herzschwache. Nicht un- 
wichtig erscheint uns auch in bezug auf die Expektoration reichliche Flissig- 
keitszufuhr (Wasser, Tee, Limonade u. a.). 

Mit Aufmerksamkeit ist in allen Fallen, vor allem aber bei bejahrten und 
schwiichlichen Personen, bei Fettleibigen und bei Trinkern das Verhalten 
des Herzens zu beachten. Bei gréBerer Pulsfrequenz legt man eine Eisblase 
aufgs Herz. Ist die Pulsfrequenz von Anfang an eine auffallend hohe, so kann 
man gleich Digitalis verordnen (im Infus oder noch besser in Pulyern von 
0,1—0,2 mehrmals taglich). Da die Digitaliswirkung aber stets erst nach 
einiger Zeit (etwa 12—24 Stunden) eintritt, so miissen bei bedrohlicher Herz- 
schwache die rascher wirkenden Exzitantien angewandt werden. Das wirk- 
samste und dabei zweifellos unschiidlichste Mittel sind die subkutanen oder 
intramuskuliren Injektionen von Olewm camphoratum. In schweren Fallen 
kann man unbedenklich stiindlich 1—2 Spritzen davon injizieren. Wir 
haben manche schwere Pneumonie einen giinstigen Ausgang nehmen sehen, 
bei der 50—60 und mehr Kampherinjektionen gemacht wurden. Auer dem 
Kampher kommen noch Cojfein, Digalen, Strophantin und Adrenalin in Be- 
tracht. Von subkutanen Atherinjektionen bin ich kein Freund wegen ihrer 
Schmerzhaftigkeit und starken értlichen Wirkung (Gewebsnekrose, Muskel- 
lahmungen). Bei bedenklicher Herzschwiche sind intramuskulaire oder 
intravendse Injektionen von Digalen oder Strophantin zuweilen von lebens- 
rettender Wirkung. Tritt das Bild der Vasomotorenlihmung ein (kleiner 
rascher Puls, kiithle Extremititen) so ist eine Adrenalininjektion dringend 
zu empfehlen. 

Uber die gerade bei der Pneumonie sehr verbreitete Anwendung groBer 
Mengen Alkoholika seien uns noch einige Bemerkungen gestattet. Fiir not- 
wendig halt man gewohnlich die reichliche Zufuhr von Alkohol bet Potatoren, 
zumal bei beginnendem oder bereits ausgesprochenem Delirium tremens. 
Da bei allen gewohnheitsmaBig genommenen Giften (Nikotin, Morphium) 
ihre Entziehung die schwersten Erscheinungen hervorrufen kann, so fiirchtet 
man auch bei den Trinkern die durch eine plitzliche véllige Alkoholentziehung 
vielleicht auftretenden iibeln Folgen, wahrend die reichliche Gewahrung des 
dem Nervensystem gewohnten Reizes imstande sein soll, den Eintritt von 
schwereren nervésen Erscheinungen, von Kollaps, Herz- und Respirations- 
schwache zu vermeiden. Daf diese Anschauung richtig ist, méchte ich nicht 
unbedingt behaupten. Im allgemeinen habe ich nach eigenen Erfahrungen 
nicht den Eindruck, als ob die Alkoholentziehung zu gefiihrlichen Abstinenz- 
erscheinungen fiihrt. Aber immerhin will ich die Darreichung des Alkohols 
bei der Pneumonie der Saufer gelten lassen, obwohl ich selbst niemals 
darauf bestehe. Ebenso ist Wein solchen Personen zu gestatten, die an ihn 
gewohnt sind und selbst danach Verlangen tragen. Ganz anders verhalt 
sich aber die Sache bei Patienten, die vor ihrer Erkrankung gar nicht an 
Alkoholika oder nur an geringe Mengen derselben gewohnt waren. Da8 hier 
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méafige Mengen anregend wirken kénnen, mag richtig sein, obgleich ich mich 
von dem oft geriihmten Einflusse des Alkohols auf die Herztitigkeit nie 
recht iiberzeugen konnte. GréBere Mengen Alkohol aber ohne Auswahl 
jedem Pneumoniekranken, oft trotz allen Widerstrebens von seiten der. 
Patienten, aujzwewingen, halte ich nicht fir gerechtfertigt und sogar fiir 
schadlich. Sollen kranken Personen dieselben groBen Alkoholdosen zutrig- 
lich sein, die bei jedem gesunden, an Alkohol nicht gewohnten Menschen 
nur tible Folgen haben? Die Annahme, da Fieberkranke mehr Alkohol 
»vertragen« als Gesunde, ist nicht erwiesen. Wohl mag vielleicht bei 
Fiebernden der Alkohol rascher verbrannt werden als bei Gesunden. Doch 
Ist zu bedenken, da die toxischen Alkoholwirkungen bei schweren be- 
nommenen Kranken nicht so leicht bemerkbar sind, wie bei Personen mit 
normalem Bewuftsein. 

Da8 fiir die Erhaltung der Kérperkriafte durch eine ausreichende Ernihrung 
nach Méglichkeit zu sorgen ist, braucht kaum besonders betont zu werden. 
Suppen, Bouillon mit Zwieback, Milch und Eier sind die zweckmaBigsten 
Nahrungsmittel, doch kénnen unter Umstiinden auch kleine Mengen fein 
geschnittenen Fleisches gestattet werden. Fir reichliches erfrischendes Ge- 
trank ist stets zu sorgen. Zuweilen kann man auch maBige Mengen guten 
Bieres unbedenklich gestatten. 

Die Behandlung der Komplikationen geschieht nach den allgemein ge- 
brauchlichen, bei den einzelnen Affektionen besprochenen Regeln. Erwahnt 
muB noch werden, dab beim Delirium tremens laue Bidder mit kalten Uber- 
gieBungen zuweilen von sehr gutem Erfolge sind. AuSerdem ist ein Versuch 
mit subkutanen Strychnininjektionen (Lésung von 0,1 in 10,0 Wasser, davon 
eine halbe bis eine Spritze ein- bis zweimal taglich) zu machen. Narkotika 
(Morphium, Chloral) sind nicht ganz zu entbehren. Doch méchten wir vor der 
unvorsichtigen Anwendung zu groBer Chloraldosen (iiber 2,5 Gramm) warnen. 
Empfehlenswert und ungefahrlich ist dagegen das Paraldehyd (3,0—5,0). 

Von groBer praktischer Wichtigkeit ist es, in allen Fallen mit anhalten- 
dem Fieber an die Méglichkeit eines metapneumonischen Empyems oder 
eines sekundiéren Lungenabszesses zu denken (Réntgenuntersuchung, Probe- 
punktion!), damit nicht ein etwa notwendiger chirurgischer Eingriff zur 
Entleerung des Eiters versiumt wird. 


Sechstes Kapitel. 


Tuberkulose der Lungen. 
(Phithisis pulmonum. Lungenschwindsucht.) 


Allgemeine Pathologie und Atiologie der Tuberkulose. 


Seitdem Bayie im Jahre 1810 zuerst in ausgedehnterem MaBe das Vor- 
kommen eigentiimlicher Knétchen in den verschiedensten Organen und die 
Bezichung dieser Knétchen zur Lungenschwindsucht nachgewiesen hatte, 
haben wenige Fragen so sehr die Arbeit der Kliniker und pathologischen 
Anatomen in Anspruch genommen, wie die Frage nach den Ursachen und 
nach dem Wesen der Tuberkulose. Solange die Forschung aber die Kriterien 
zur Entscheidung dieser Frage nur in dem Nachweise bestimmter, fiir die 
Tuberkulose als spezifisch anzusehender anatomischer Veranderungen suchte, 
konnte eine Einigung nicht erzielt werden. Launnec fabte die eigentiimliche, 
spiter von Virchow mit dem Namen Verkdsung bezeichnete Umwandlung 
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der tuberkulésen Produkte als charakteristisch auf und nannte alles, worin 
sich Verkisung fand, tuberkulés. Er unterschied den isolierten Tuberkel 
von der diffusen tuberkulésen (kisigen) Infiltration. Hierdurch erkannte 
Lainnec schon die Zugsammengehérigkeit mancher Prozesse, deren spater 
oft bestrittene Verwandtschaft erst in neuerer Zeit wieder sichergestellt ist, 
so namentlich die Verwandtschaft zwischen den »skrofulésen« Driisen- 
geschwiilsten und der Tuberkulose. Eine andere Anschauung wurde ziemlich 
allgemein herrschend, nachdem VircHow nachgewiesen hatte, daB genau 
derselbe anatomische ProzeB, wie die tuberkulése Verkaésung, auch sonst 
vorkomme, so z. B. in sicher nicht tuberkulésen Entziindungsprodukten, in 
Krebsgeschwiilsten u. a. Vrronow trennte daher wieder scharf den Tuberkel 
von den in Verkasung tibergehenden Neubildungen und entziindlichen Pro- 
zessen. Das anatomische Kriterium der Tuberkulose war fiir ihn die An- 
wesenheit des miliaren Tuberkels, eines hochstens hirsekorngroBen, grauen 
_aus lymphkérperartigen Zellen zusammengesetzten Knétchens. Das Studium 
des feineren Baues des miliaren Tuberkels (WAGNER, ScHUPPEL, LANGHANS 
u. a). wurde aufs eifrigste betrieben, ohne daf iiber seine Entstehung und 
Bedeutung eine Ubereinstimmung der Ansichten gewonnen werden konnte. 

Und doch war schon im Jahre 1865 diejenige Entdeckung gemacht worden, 
welche in unzweideutiger Weise auf den einzigen Weg zur richtigen Erkennt- 
nis der Tuberkulose hinwies. Es war dies die von VitLEmiIN gefundene Tat- 
sache der kiinstlichen Erzeugung der Tuberkulose durch Impfung gesunder 
Tiere mit geringen Mengen tuberkuléser und kasiger Substanzen. Zuerst 
von verschiedenen Seiten angezweifelt und mifdeutet, ist die Ubertragbar- 
keit der Tuberkulose und damit ihr infektidser Charakter jetzt als unzweifel- 
haft bewiesen anzusehen. Bei der allgemeinen Umwandlung, welche die An- 
schauungen von der Natur der infektiésen Krankheiten in der zweiten Halfte 
des vorigen Jahrhunderts erfuhren, war damit das Vorhandensein einer spezi- 
fischen, organisierten Krankheitsursache fiir die Tuberkulose eine notwen- 
dige Voraussetzung geworden. Zuerst von Kress, dann von CoHNHEIM 
wurde die Tuberkulose auch bereits ohne Riickhalt als spezifische Infektions- 
krankheit aufgefait, und friiher, als man damals hoffen durfte, sind von 
R. Kocu die eigentlichen Trager der Infektion in Gestalt der Tuberkelbazillen 
im Jahre 1881 entdeckt worden. Die Definition der Tuberkulose stiitzt sich 
jetzt nicht mehr auf irgendein fiuBerliches, anatomisches Kennzeichen. Tuber- 
kulés ist ede Erkrankung, welche durch die pathogene Wirkung einer spezifischen 
Bakterienart, der von Koon entdeckten Tuberkelbazillen, hervorgerufen ist. 

Die pathogenen Bakterien der Tuberkulose gehéren zur Gruppe der Ba- 
zillen. Die T'uberkelbazillen stellen sehr schmale, an den Enden leicht ab- 
gerundete, gerade oder haufig etwas gebogene Stabchen dar, deren Lange 
etwa ein Viertel oder die Halfte eines roten Blutkérperchens betrigt. Im Innern 
der Stébchen findet man nicht selten kleinste farblose Stellen. Eine Higen- 
bewegung fehlt den Tuberkelbazillen vollstiéndig. Sehr charakteristisch und 
fiir die Erkennung der Tuberkelbazillen von gré8ter Bedeutung ist ihr Ver- 
halten gegeniiber gewissen Farbstofflésungen (s. u.). 

Mit vollster Sicherheit festgestellt ist das regelmapige Vorkommen der 
Tuberkelbazillen bei allen verschiedenen Formen der Lungentuberkulose sowohl 
in den Lungen selbst, als auch im Auswurfe (s. u.), ferner bei den tuberkulésen 
Erkrankungen anderer Organe (Gehirn, Darm, Leber, Nieren usw.), ebenso in 
rskrofulisen« Lymphdriisen, in »fungésen« Knochen- und Gelenkerkrankungen 
und beim sogenannten Lupus, welcher nichts anderes ist als eine ortliche 
Tuberkulose der Haut. Ferner finden sich genau dieselben oder wenigstens 
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sehr nahe verwandte Bazillen bei der spontanen Tuberkulose der Tiere (Affen, 
Kaninchen, Meerschweinchen) und bei jeder kiinstlich bei Tieren erzeugten 
Impjtuberkulose. Endlich ist durch den Nachweis der Tuberkelbazillen bei 
der »Perlsucht« der Rinder die nahe Verwandtschaft dieser Krankheit mit 
der Tuberkulose festgestellt worden (s. u.). 

DaS die Tuberkelbazillen wirklich als die Ursache der Tuberkulose an- 
zusehen sind, ist durch die ebenfalls von Kocu mit Erfolg angestellten Rein- 
zichtungen und Impfungen mit geziichteten Bazillen sichergestellt worden. 
Auf Blutserum, welches durch Erwirmen erstarrt ist, und auf vielen anderen 
kiinstlich hergestellten Naihrbéden kénnen bei einer bestindigen Temperatur 
von 37—88° C die aus irgend einem frischen tuberkulésen Krankheitsprodukt 
herstammenden Bazillen in Reinkultur geziichtet werden, wobei sie gewisse 
charakteristische, hier nicht niher zu besprechende Wachstumsverhiltnisse 
zeigen und sich in unbegrenzter Menge vermehren. Impfungen mit rein- 
geziichteten Tuberkelbazillen, auf die verschiedenste Art angestellt, geben 
stets ein positives Resultat. Bei swbkutaner Impfwng von Meerschweinchen 
mit kleinsten Mengen von bazillenhaltigem Sputum schwellen zunichst die 
entsprechenden Lymphdriisen an, nach etwa 30 Tagen findet man Tuber- 
kulose der Milz, nach etwa 40 Tagen Tuberkulose der Leber, nach 7—8 Wochen 
erfolet der Tod, nachdem die Tiere aufs stirkste abgemagert sind. La8t man 
das Infektionsmaterial evnatmen, so findet man etwa 3 Wochen spiter zahl- 
reiche Tuberkelknétchen in den Lungen.. Durch Verfiitterwng von Tuberkel- 
bazillen kann die Krankheit ebenfalls erzeugt werden, doch bedarf es hierzu 
erheblich gréBerer Mengen des Infektionsstoffes. Nach Frijacr betrigt die 
wirksame Dosis bei einmaliger Fiitterung fiir ein Meerschweinchen etwa 
400 Millionen Bazillen. Besonders lehrreich sind Impfungen an Kaninchen 
oder Meerschweinchen in die vordere Augenkammer, wie sie zuerst von CoHN- 
HEIM und SALOMONSEN vorgenommen worden sind. Nach einer Inkubation 
von 2—3 Wochen sieht man hier aufs deutlichste die Eruption der ersten 
Tuberkelknétchen in der Iris, und erst spiter breitet sich die Tuberkulose 
auf die anderen Kérperorgane aus. Durch alle diese Versuche wird erwiesen, 
daB die Tuberkulose zunachst stets eine rein értliche Erkrankung ist, die erst 
durch Verschleppung der Krankheitskeime sich weiter ausbreitet. 


Atiologie der Tuberkulose beim Menschen. 


Die Verbreitung der Tuberkelbazillen mu8 eine ungemein ausgedehnte 
sein, denn fast in allen Lindern der Erde kommen Erkrankungen an Tuber- 
kulose vor. Die Disposition des Menschen zur Erkrankung ist ebenfalls eine 
sehr groBe, und so begreift sich die erschreckende statistische Tatsache, daB 
etwa ein Achtel aller Menschen an Tuberkulose stirbt! Die Zahl der iiberhaupt 
infizierten Menschen ist eine noch erheblich viel gréBere. Manche Statistiken 
haben das Vorkommen tuberkuléser (freilich zum grofen Teil ausgeheilter) 
Verianderungen bei 80—90% aller sezierten Leichen ergeben. Dat die Tuber- 
kelbazillen auch auBerhalb des menschlichen Kérpers sich vermehren (wie 
z. B. die Milzbrandbazillen), ist bis jetzt weder nachgewiesen, noch auch 
wahrscheinlich, da sie sich nur bei einer anhaltenden gleichmabig warmen 
Temperatur zwischen 30 und 40° C entwickeln kénnen. Die Tuberkelbazillen 
sind also als echte Parasiten anzusehen, die nur im Tierkérper leben, d. h. sich 
fortpflanzen und vermehren kénnen. Dagegen scheinen sie gegen auBere 
Einfliisse sehr widerstandsfihig zu sein und die Fahigkedt, sich zu vermehren, 
auch auBerhalb des Kérpers lange Zeit zu bewahren. Phthisische Sputa 
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kénnen noch mit Erfolg zur Impfung benutzt werden, wenn sie auch mehrere 
Monate lang eingetrocknet waren. Auch gegen die meisten chemischen Rea- 
gentien (z. B. Salpetersiure) verhalten sich die Tuberkelbazillen sehr wider- 
standsfahig. 

Wenn also eine Infektion des Kérpers mit Tuberkelbazillen erfolgt, so 
stammen diese in letzter Hinsicht stets von einem anderen tuberkulés er- 
krankten Individuum (Mensch oder Tier) ab. Wie zahlreich bei der jetzt 
einmal bestehenden allgemeinen Verbreitung der Tuberkulose die Gelegen- 
heiten zur Infektion sind, braucht nicht hervorgehoben zu werden. Am nachst- 
liegenden ist es offenbar, den bazillenhaltigen, iiberall hin verstreuten Aus- 
wurf der Phthisiker als hauptsachlichstes Ausbreitungsmittel der Krankheit 
zu betrachten. Die umfassenden Untersuchungen Corners haben direkt 
erwiesen, wie hiufig man im Staube aus der Umgebung eines Phthisikers, 
der sein Sputum achtlos auf die Diele, ins Taschentuch u. dgl. entleert, 
infektionsfahiges Tuberkelmaterial gewinnen kann. Dagegen geht aus den 
Untersuchungen Friicers hervor, daB die Zerkleinerung und Aufwirbelung 
des eingetrockneten Sputums doch nicht so besonders leicht erfolgt. In dem 
etwa in Kopfhéhe gesammelten Staube aus Wartesalen, Fabriken, Strafen- 
bahnwagen u. dgl. finden sich nur ausnahmsweise Tuberkelbazillen. FrLieer 
halt daher einen anderen Modus der Infektion fiir noch bedeutungsvoller. 
Er hat nachgewiesen, da der hustende Phthisiker die umgebende Luft oft 
mit zahlreichen feinsten tuberkelbazillenhaltigen Trépfchen verunreinigt, die 
eine Zeitlang in der Luft schweben und von anderen Personen eingeatmet 
werden kénnen. Fiir die unmittelbare Ubertragung der Tuberkulose kommt 
diese Art der Infektion gewi8 haufig in Betracht. Dies lehren vor allem die 
Beobachtungen von Tuberkulose bei Eheleuten, bei Krankenpflegern, bei 
Patienten, die lange Zeit in demselben Krankensaal mit zahlreichen Phthisikern 
zusammenlagen u.a. Immerhin zeigt die irztliche Erfahrung, daB eine der- 
artige unmittelbare Ansteckung der Tuberkulose ein recht selfenes Ereignis 
ist (s. u.) und jedenfalls sind sehr zahlreiche Menschen, die an Tuberkulose 
erkranken, niemals in nahe Beriihrung mit einem anderen Tuberkulésen ge- 
kommen. Hier miissen die Tuberkelbazillen also doch erst auf Umwegen 
in den Kérper hinein gelangen, was natiirlich auf die verschiedenste Weise 
moglich ist. Die Verstreuung der Tuberkelbazillen nach auBen vom erkrankten 
Menschen her geschieht sowohl durch das eigentliche Sputum, als auch die 
Ausschleuderung bazillenhaltiger Schleimtrépfchen beim Husten. 

Die Aufnahme des bazillen- bzw. sporenhaltigen Materials in den Korper 
geschieht vorzugsweise durch die Atemluft. Dies ist deshalb wahrscheinlich, 
weil die Tuberkulose in der groBen Mehrzahl der Falle ihren Ausgangspunkt 
in den Luftwegen (Lunge und Kehlkopf) nimmt. Die Impfversuche ergeben 
namlich, wie wir bereits erwihnt haben, die Tatsache, daB die erste Ausbrei- 
tung der Tuberkulose vom Ort der Impfung abhangig ist. Somit erscheint 
es von vornherein wahrscheinlich, da8 auch bei der menschlichen Tuberkulose 
der Infektionsstoff gewohnlich durch die Atmung direkt in die Luftwege 
hineingelangt und hierbei selten schon in den oberen Luitwegen (primire 
Tuberkulose der Nase, des Rachens, des Larynx), haufiger in den tieferen 
Abschnitten des Respirationsapparates (primaire Bronchial- und Lungen- 
tuberkulose) haftet. Indessen kann nicht in Abrede gestellt werden, da8 
auch bei der scheinbar priméren Entwicklung einer Lwngentuberkulose die 
Méglichkeit einer indirekten Infektion der Lunge nicht ganz ausgeschlossen 
werden kann. Gewisse Experimente scheinen dafiir zu sprechen, da Tuberkel- 
bazillen, die zunachst vielleicht in die Tonsillen, oder in kleine Hautwunden 
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und von da in benachbarte Lymphdriisen eingedrungen sind, schlieBlich auf 
dem Wege des Lymph- oder Blutstroms in die Lungen gelangen und hier 
erst die giinstigen Bedingungen zur Ansiedelung und zur Entfaltung ihrer 
schadlichen Wirkungen finden. In welchem Mage bei der primiren Lungen- 
tuberkulose die direkte, wie weit die indirekte Infektion im Spiele ist, kénnen 
wir zurzeit noch gar nicht sicher bestimmen. Der Umstand, da8 bei der 
Lungentuberkulose so oft scheinbar zunichst die Lungenspitzen erkranken, 
wahrend doch bei allen anderen Inhalationskrankheiten der Lunge gewéhnlich 
die unteren Lungenabschnitte am meisten beteiligt sind, koinnte zugunsten 
der Annahme einer indirekten Infektion der Lungen angefithrt werden. Doch 
haben die wichtigen réntgenologischen Untersuchungen (s. u.) bei beginnender 
Lungentuberkulose (H. RrepEr) zu dem interessanten Ergebnis gefiihrt, daB 
wenigstens in vielen Fallen die Lungenspitzen garnicht den Sitz des ersten 
Krankheitsherdes, sondern bereits die zweite Station des Krankheitsprozesses 
darstellen. Primar erkrankt sind die Bronchiallymphdriisen (was klinisch 
ohne Réntgendurchleuchtung gar nicht nachweisbar ist) und von hier ziehen 
sich roéntgenologisch sichtbare Striinge (wahrscheinlich meist tuberkulése 
Lymphangitiden) gegen den einen oder beide obere Lungenlappen hin, wo 
sich dann die tuberkulése Infektion festsetzt und weiter ausbreitet. Die 
Erkrankung der Bronchiallymphdriisen erfolgt sicher in den meisten Fallen 
durch Hinatmung des tuberkulésen Virus, wobei dieses aber zuniichst die 
Lungen passiert, ohne zu haften, und erst-in den Bronchialdriisen abgefangen 
wird und dort stecken bleibt (vgl. das Kapitel iiber die Staubinhalations- 
krankheiten der Lunge). 

AuBer der Infektion durch die Atemluft ist weiter an die Méglichkeit 
der Infektion vom Darmkanale aus durch Verschlucken des Infektionsstoffes 
zu denken. In dieser Beziehung spielt vielleicht die Ubertragung der Tuber- 
kulose von den Haustieren auf den Menschen eine nicht ganz unwichtige Rolle. 
Da die Perlsucht der Rinder mit der Tuberkulose der Menschen nahe ver- 
wandt ist, so ist in dem Genusse des Fleisches perlsiichtiger Tiere eine 
Méglichkeit der Infektion gegeben. Noch wichtiger ist der Umstand, daf 
bei dem Vorhandensein von Perlsuchtknoten im Euter nachgewiesener- 
mafen die Milch der kranken Tiere mit Tuberkelbazillen verunreinigt sein 
kann, und da der GenuS derartiger (ungekochter) Milch bzw. Butter die 
Gefahr der Ubertragung der Tuberkulose in sich schlie{t. Brnrine hat 
sogar die Behauptung ausgesprochen, daB die groBe Mehrzahl der Falle von 
Lungentuberkulose auf eine schon in friihester Kindheit entstandene In- 
fektion vom Darmkanal aus zuriickzufiihren sei. In arztlichen Kreisen hat 
diese mit der gewohnlichen Erfahrung schwer zu vereinigende Annahme wenig 
Anklang gefunden. Sie ist um so unwahrscheinlicher, als Kocu, KosseL 
u. a. nachgewiesen haben, daf die Bazillen der menschlichen Tuberkulose 
und die der Rindertuberkulose iiberhaupt nicht als identisch anzusehen sind. 
Man kann deutlich zwei verschiedene Typen des Tuberkelbazillus, den Typus 
bovinus und den Z'ypus hwmanus, unterscheiden. Menschliche Tuberkel- 
bazillen rufen beim Rinde in der Regel nur eine éréliche tuberkulése Erkran- 
kung hervor, wahrend man durch Impfung mit dem Bazillus der Rinder- 
tuberkulose leicht eine allgemeine Erkrankung erzielen kann. Umgekehrt 
scheint die Virulenz der Rinderbazillen fiir den Menschen keine sehr grobe 
zu sein. Da sie aber doch besteht, lehren einzelne Falle von Darm- und 
Peritonealtuberkulose bei Kindern, wo man gerade den Typus bovinus der 
Bazillen hat feststellen kinnen. Man wird also die Gefahr der Milchinfektion, 
insbesondere bei Kindern, nicht unterschatzen, aber freilich auch nicht iiber- 
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schitzen dirfen. In den meisten Fillen beginnt die Tuberkulose der Kinder 
sicher nicht im Darm, sondern in den Lymphdriisen, vor allem wiederum in 
den Bronchiallymphdriisen am Lungenhilus. ee 

In einzelnen Fiillen kann die Infektion der Tuberkulose wahrscheinlich 
von kleinen Schrunden und Exkoriationen der Haut aus zustande kommen. 
Hierbei kommt es entweder zu einer értlichen Tuberkulose der Haut (Lupus), 
oder die Tuberkelbazillen werden auf dem Wege des Lymphstromes zu 
benachbarten Lymphdriisen (Hals, Nacken, Achselhéhle) fortgefiihrt, setzen 
sich hier fest und rufen eine tuberkulése Erkrankung derselben hervor. Dah 
die Tuberkelbazillen von den Lymphdriisen aus dann weiter ins Blut und in 
entfernte Organe gelangen kénnen, ist schon oben angedeutet worden. Wichtig 
ist es, noch einmal hervorzuheben, daB auch bei der Aufnahme von Tuberkel- 
bazillen durch die Lungen oder den Darm der Infektionsstoff manchmal den 
primiren Ort der Infektion passiert, ohne zu haften, und sich erst in den 
nachstgelegenen Lymphdriisen (vielleicht manchmal sogar in noch entfernteren 
Orten, Nieren, Knochen?) festsetzt. So entsteht die »primare« Tuberkulose 
der Bronchialdriisen und Mesenterialdriisen, die zuweilen, wie wir spater 
sehen werden, der Ausgangspunkt fiir verschiedene wichtige weitere tuber- 
kulése Erkrankungen ist (tuberkulése Pleuritis, Peritonitis u. a.). 

Endlich ist noch die Méglichkeit einer primaren Urogenitaltuberkulose zu 
erwihnen. Bei der primiren Tuberkulose des Uterus und der Ovarien kénnte 
auch hier eine direkte Infektion von auSen her in Betracht kommen. Ob 
aber die Urogenitaltuberkulose des Mannes (Nieren, Hoden, Prostata) ebenso 
entsteht, ist fraglich. Hierbei handelt es sich wahrscheinlich meist um eine 
Infektion durch die Ausscheidung von Tuberkelbazillen, die irgendwie sonst 
in den Kérper und in den Kreislauf gelangt sind. 

Gegeniiber der Verbreitung der Tuberkelbazillen und den zahlreichen 
Méglichkeiten der Infektion mu8 es fast wunderbar erscheinen, da trotzdem 
noch so viele Menschen von der Krankheit verschont bleiben. Ein schon yon 
Kocu hervorgehobenes, hierbei in Betracht kommendes Moment ist jeden- 
falls das tiberaus langsame Wachstum der Tuberkelbazillen. Hieraus erklart 
es sich, daB die Bazillen nicht leicht im Kérper haften, sondern wahrschein- 
lich in vielen Fallen wieder aus dem Kérper entfernt werden, ehe sie sich end- 
giiltig festgesetzt haben. 

Ein anderer, wahrscheinlich weit wichtigerer Umstand ist aber die indi- 
viduelle Disposition, jener Faktor, den wir zwar nicht naher erklaren, in der 
Pathologie vieler Infektionskrankheiten bis jetzt aber nicht entbehren kénnen. 
Wie bei den meisten anderen Infektionskrankheiten, miissen wir vorlaufig 
auch in betreff der Tuberkulose eine wngleiche Disposition der einzelnen 
Indiwiduen zur Erkrankung annehmen. Von allen, die dem Eindringen der 
Tuberkelbazillen ausgesetzt sind, erkranken nur diejenigen, bei denen das 
Gift sich im den Gewebszellen festsetzen, hier seine schidigende Wirkung aus- 
tiben und sich weiter vermehren und ausbreiten kann. 

Worin diese »Disposition zur Tuberkulose« besteht, wissen wir nicht 
genau. Doch ware es nach unseren gegenwartigen Anschauungen von den 
allgemeinen Ursachen der Immunitit keineswegs unméglich, daB die Ver- 
schiedenheit der Disposition fiir die Tuberkulose bei den verschiedenen Men- 
schen wenigstens zum Teil durch eine individuell verschiedene chemische 
Beschaffenheit des Blutserums und der Gewebssifte bedingt ist. . Neuere 
Versuche von R. Kocu, Beurine u.a. iiber die Agelutinationswirkung des 
Serums von tuberkulésen und nicht tuberkulésen Individuen auf Kulturen 
von Tuberkelbazillen haben auch bereits deutliche Unterschiede in dieser 
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Hinsicht kennen gelehrt. Sehr auffallend ist es aber, daB die bestehende 
Disposition zur Tuberkulose sich haufig in der gesamten schwiichlichen Korper- 
konstitution, und, was noch merkwiirdiger ist, in gewissen Higenheiten des 
allgemeinen kérperlichen Habitus (Bau des Brustkorbes u. a.) ausspricht. 
Dieser »phthisische Habitus« (s. u.) findet sich vor allem bei Personen, die 
aus »tuberkulés veranlagten« Familien stammen und ist somit ein eigen- 
tiimlicher, obwohl unerklarlicher Ausdruck einer bestehenden familidren und 
hereditaren Disposition zur Tuberkulose (s. u.). Freilich fallen die hereditare 
Veranlagung zur Tuberkulose und eine duBerlich hervortretende schwiichliche 
Konstitution keineswegs immer zusammen. Auch kriftig gebaute Personen, 
die aber aus tuberkulésen Familien stammen, fallen oft der Krankheit zum 
Opfer, ebenso wie auch bei fehlender familiérer Veranlagung selbst der 
kraftigste Korperbau keineswegs immer vor der Erkrankung schiitzt. 

Vielfachen Schidlichkeiten, die friither als Ursachen der. Tuberkulose an- 
gesehen wurden, kénnen wir jetzt nur insofern eine Wirksamkeit zuschreiben, 
als sie die Disposition zur Erkrankung zu steigern scheinen. Ungeniigende 
Nahrung, verdorbene Luft, schwere Krankheiten, das Puerperium, Not und 
Sorge — alle diese Umstinde kénnen als solche selbstverstindlich niemals 
Tuberkulose erzeugen. Zahlreiche Erfahrungen lehren aber, da8 der irgendwie 
geschwachte Kérper dem schidlichen Einflusse des tuberkulésen Giftes 
gegeniiber weniger Widerstandskraft besitzt, als der kraftige, gesunde Kérper. 
So scheint es uns auch nach unseren eigenen Erfahrungen sicher zu sein, dab 
der chronische Alkoholismus die Empfanglichkeit fiir die Erkrankung an Tuber- 
kulose steigert. Es ist zu auffallend, wie oft Trinker von urspriinglich kraf- 
tigster Konstitution an Tuberkulose zugrunde gehen. 

Hautfig hat man friiher von dem Ubergange anderer Krankheiten der Lunge 
in Lungenschwindsucht, d.i. in Tuberkulose, gesprochen. Man meinte, ein 
veralteter Bronchialkatarrh, eine kruppése Lungenentziindung, namentlich 
die katarrhalischen Pneumonien bei Masern, Keuchhusten u. a. kénnten leicht 
»tuberkulés« werden. Selbstverstindlich kénnen wir aber einen derartigen 
Zusammenhang nur so deuten, da die vorhergehende Krankheit einen giin- 
stigen Boden zur Infektion mit dem tuberkulésen Virus vorbereitet, da also 
das Haften der Tuberkelbazillen auf einer schon vorher kranken Schleimhaut 
leichter stattfinden kann als unter normalen Verhiltnissen. Ubrigens sind 
zweifellos manche der Affektionen, deren »Ubergang in Tuberkulose« man 
frither als haufig annahm, schon selbst tuberkulés. Dies gilt insbesondere 
fiir die meisten friiher sogenannten »skrofulésen« Erkrankungen der Lymph- 
driisen, Knochen u. a., ferner namentlich, wie wir spiter sehen werden, fiir 
die weitaus gré8te Anzahl der scheinbar primaren Pleuritiden. 

Kein einziges von den Momenten, welche die Disposition zur Tuberkulose 
begiinstigen, spielt aber eine so bedeutende und sofort in die Augen fallende 
Rolle, wie die schon oben erwahnte hereditire oder familidre, d. h. angeborene 
individuelle Veranlagung. Die Tatsache von der Erblichkeit der Lungenphthise 
tritt uns so ungemein haufig entgegen, daB sie sich schon der Beobachtung 
der alteren Arzte aufdringen mute. Bei der groSen Mehrzahl der Phthisiker 
kann man durch genaues Befragen erfahren, da8 in ihrer Familie unter 
den Eltern, den Geschwistern usw. bereits einzelne oder gar zahlreiche 
Erkrankungen an Tuberkulose vorgekommen sind. Je genauer man nach- 
forscht und je mehr man die verschiedenen méglichen Formen beriicksichtigt, 
unter denen die Tuberkulose sich zeigen kann (Pleuritis, Gelenk- und Knochen- 
leiden u.a.), desto haufiger wird man eine derartige hereditare Belastung 
der an Tuberkulose Leidenden nachweisen. Man hat zwar gemeint, dab die 
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erbliche Ubertragung der Krankheit oft nur eine scheinbare sei, indem durch 
das nahe Zusammenleben der Kinder mit ihren erkrankten Eltern oder Ge- 
schwistern die Gefahr der gewohnlichen Infektion besonders nahe geriickt 
wird. Gewif darf dieser Umstand bei dem Auftreten der Tuberkulose in 
einzelnen Familien nicht auBer acht gelassen werden. Jedoch hierdurch 
allein die Tatsache des so ungemein haufigen Entstehens der Tuberkulose 
in bestimmten Familien erkliren zu wollen, ist unmdglich. 

Wiihrend also iiber die Tatsache der Vererbung der Tuberkulose kaum 
ein Zweifel bestehen kann, ist die Erklirung dieser Tatsache noch sehr 
unbestimmt. An sich liBt sich die Vererbung der Tuberkulose sehr wohl 
mit ihrem infektidsen Charakter vereinigen. Wir hatten dann eine voll- 
kommene Analogie mit der Lues anzunehmen, also eine Ubertragung des 
Infektionsstoffes selbst von den Eltern auf das Kind noch vor der 
Geburt desselben. Hin auffallender Unterschied zwischen Lues und Tuber- 
kulose wiirde nur darin bestehen, da die Kinder luetischer Eltern sehr haufig 
schon mit sicheren Zeichen der Infektion auf die Welt kommen, wahrend 
eine angeborene Tuberkulose in diesem Sinne nur ein duferst seltener Fall ist. 
Wir miiBten also die Tuberkulose mit derjenigen Form hereditarer Syphilis 
(Lues hereditaria tarda) vergleichen, bei welcher die ersten Erscheinungen 
der Infektion erst im spateren Alter auftreten. Da einer derartigen Annahme 
aber manche Bedenken im Wege stehen, so ist man neuerdings weit mehr 
geneigt, anzunehmen, da in der Regel nicht die Tuberkulose als solche, 
sondern nur die Disposition zur Erkrankung an Tuberkulose vererbt wird. Dieser 
Anschauung entspricht namentlich die Tatsache, daB die Mitglieder einer 
Familie, in welcher die Tuberkulose herrscht, auffallend oft (auch ohne wirk- 
lich an Tuberkulose zu erkranken) den sogenannten tuberkulésen Habitus 
darbieten, daB sie haufig »schwache Lungen« haben, d.h. leicht kurzatmig 
werden und eine ausgesprochene Neigung zu Katarrhen der Respirations- 
organe zeigen. Auch der Umstand, da bei der anscheinend hereditiren 
Tuberkulose in der Regel ebenfalls diejenigen Organe (Lunge, Kehlkopf) 
zuerst erkranken, welche einer Infektion von auSen her am leichtesten zu- 
ganglich sind, kann bis zu einem gewissen Grade gegen die Annahme einer 
unmittelbaren erblichen Ubertragung des Krankheitsgiftes und fiir die An- 
nahme der ausschlieBlichen Vererbung der Disposition angefiihrt werden. 

Eine besondere Beziehung zur Disposition fiir tuberkulése Erkrankungen 
hat das Alter der Patienten. Insbesondere die Lungentuberkulose kommt am 
haufigsten im jugendlichen Alter, etwa zwischen 18 und 30 Jahren vor. Auch 
bei Kindern ist die Krankheit nicht selten. Nach dem 40. Lebensjahre wird 
sie in ihrer ausgesprochenen, rascher fortschreitenden Formen seltener, kommt 
aber freilich noch im héchsten Alter vor. Geringfiigige tuberkulése Ver- 
anderungen finden sich bei den Sektionen alter Leute in den Lungen sogar 
sehr haufig. Diese Verdnderungen haben aber meist keine klinische Bedeu- 
tung. Es sind aller Wabrscheinlichkeit nach einfache Inhalationstuberkulosen, 
die bei der mangelnden persénlichen Disposition nur eine sehr geringe Fahig- 
keit zu weiterer Ausbreitung haben. 

Ein besonderer Hinflu8 des Geschlechts auf die Disposition zur Erkran- 
kung 1a8t sich nicht nachweisen. 


Pathologische Anatomie der Tuberkulose, insbesondere der Lungentuberkulose. 


_ Fragen wir uns jetzt, worin die schidliche Wirkung der Tuberkelbazillen 
im Kérper besteht, so ist zunachst hervorzuheben, da8 die Wirkung der 
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Tuberkelbazillen in erster Linie stets eine rein drtliche ist. Die Tuberkulose 
gehért nicht zu den »allgemeinen Infektionskrankheiten«, bei denen das 
Ergriffensein des Gesamtorganismus, die »Allgemeininfektion« des Kérpers, 
gegentiber den etwaigen Lokalaffektionen ganz in den Vordergrund tritt. 
Das Wesentliche bei der Tuberkulose ist, wenigstens in der grofen Mehr- 
zahl der Fille, die drtliche Erkrankung. Wo die Tuberkelbazillen sich ein- 
nisten, da rufen sie bestimmte anatomische Veriinderungen in den Orgaeen 
hervor, und erst die dadurch bedingte Funktionsstérung der Organe beein- 
fluBt den iibrigen Korper. 

Die Gefahr der tuberkulésen Erkrankungen liegt aber vor allem darin, 
daB die drtliche Infektion gerade die wichtigsten Organe (z. B. Lunge, Gehirn) 
befallt und in diesen so ausgedehnte anatomische Verinderungen hervorruft, 
daf hierdurch allein der weitere Fortgang des Lebens unméglich wird. Ferner 
beschrankt sich die Infektion in vielen Fallen nicht auf evn Organ, sondern 
durch Mittel und Wege, die wir spiter noch kennen lernen werden, brettet 
sich der Infektionsstoff im Kérper aus und befillt ein Organ nach dem anderen 
oder sogar viele derselben auf einmal. Endlich hangt es mit der besonderen 
Art der tuberkulésen Verinderungen zusammen, daB sie den AnlaB 
zu mannigfachen sekundiren Vorgingen (insbesondere sekunddren Infektionen) 
geben kénnen. Hierdurch kommen wichtige klnische Erscheinungen zu- 
stande (Fieber, Eiterungen, sekundare Entziindungen u. a.), auf deren Be- 
sprechung wir spater naher eingehen werden. 

Alle érilichen Wirkungen der Tuberkelbazillen (d.i. die pathologische Ana- 
tomie der Tuberkulose) stimmen ihrem Wesen nach fast vollstindig iiberein, 
in welchem Organe sie auch untersucht werden. Die Tuberkulose gehort 
zu der Gruppe der sogenannten »Jnfektvonsgeschwiilste«, d.h. die értliche 
Wirkung der Tuberkelbazillen besteht iiberall darin, daf sie am Orte ihrer 
Einnistung eine Vermehrung und Anhaufung von Zellen bewirken, die man 
in ihrer Gesamtheit als tuberkulise Neubildung bezeichnet. Ohne auf histo- 
logische Einzelheiten hier eingehen zu kénnen, sei nur kurz bemerkt, daB 
der ganze Vorgang nach einer wahrscheinlich vorausgehenden primaren Ge- 
websschidigung durch die eingedrungenen Tuberkelbazillen mit einer Wuche- 
rung der eigentlichen Gewebszellen selbst und zwar hauptsachlich der Binde- 
gewebszellen, der Endothelien der Lymph- und Blutbahnen, vielleicht auch 
der Epithelzellen beginnt. Aus der Wucherung der Bindegewebszellen ent- 
stehen groBe protoplasmareiche Zellen, das sind die sogenannten epithelioiden 
Zellen und die meist in der Mitte des Tuberkelknétchens gelegenen_viel- 
kernigen Riesenzellen. Um diese Zellen herum lagern sich zahlreiche Rund- 
zellen, anfangs gewohnliche Leukozyten, dann vor allem Zellen vom Typus 
der einkernigen Lymphozyten, zu denen gewohnlich erst spaiter wiederum 
ausgewanderte polymorphkernige Leuwkozyten hinzutreten. Die genannten 
Rundzellen kénnen in manchen Fallen schlieBlich fast das ganze Knétchen 
einnehmen. Zwischen den einzelnen neugebildeten und eingewanderten Zellen 
findet man ein feines Netzwerk (Retikulum), das wahrscheinlich die Reste 
des auseinandergedrangten urspriinglichen Bindegewebes darstellt. Eine Neu- 
bildung von GefaGen findet nicht statt: der Tuberkel ist gefaflos. Die Tuber- 
kelbazillen liegen namentlich in den Riesenzellen, doch auch neben ihnen. 

Sind diese Verinderungen weit genug vorgeschritten, so werden sie dem 
bloBen Auge sichtbar als ein umschriebenes kleines graues Knétchen, der 
sogenannte »miliare Tuberkel«. Von diesen Knotchen hat die ganze Krank- 
heit den Namen der T'uberkulose erhalten. Durch Aneinanderlegung und Ver- 
schmelzung benachbarter Knétchen, die durch weitere lokale Infektionen 
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immer aufs neue entstehen, breitet sich die tuberkulése Neubildung immer 
mehr und mehr aus. So entsteht allmihlich aus dem miliaren Knodtchen 
der grobe Tuberkelknoten und schlieBlich die diffuse tuberkulése Neubildung 
oder das diffuse tuberkulése Infiltrat. : ‘ ; 

Die tuberkulése Neubildung als solche unterscheidet sich histologisch nur 
wenig von anderen Infektionsgeschwiilsten (Syphilis, Lepra u. a.). Charak- 
teristisch fiir die Tuberkulose ist aber das weitere Schicksal der Neubildung, 
nimlich die Verkdésung und der endliche Zerfall des neugebildeten Gewebes, 
Vorginge, die teils mit der GefaBlosigkeit und der hierdurch bedingten mangel- 
haften Ernahrung der Neubildung, teils mit der von den Tuberkelbazillen 
ausgehenden Toxinbildung im Zusammenhange stehen. Sowohl das tuber- 
kulése Infiltrat, als auch die von demselben eingeschlossenen Gewebsbestand- 
teile sterben ab, verlieren ihre Kerne und zerfallen schlieBlich. Die Art des 
Absterbens, die »Verkédswng«, gehért in die Gruppe der sogenannten »Koagu- 
lationsnekrosen« (WericERT). Fiir das bloBe Auge wird dieser Vorgang da- 
durch erkennbar, daB die in Verkasung begriffenen tuberkulésen Infiltrate 
eine ausgesprochen gelbliche Férbung annehmen. Uberall, wo die nekrotischen 
Gewebspartien oberflaichlich gelegen sind, werden sie abgestoBen, und so 
entsteht das tuberkulése Geschwiir. 

Neben der tuberkulésen Neubildung findet man aber in den tuberkulés 
erkrankten Organen auch vielfach einfache oder eitrige und hdmorrhagische 
entziindliche Prozesse. Wir kénnen danach vermuten, dab die Tuberkelbazillen 
selbst bzw. die von ihnen gebildeten chemischen Toxine gleichzeitig auch als 
Entziindungserreger wirken. Doch ist es gerade fiir die Lungentuberkulose 
sehr wahrscheinlich, daB viele der sich entwickelnden Entziindungsprozesse 
nicht eigentlich der Tuberkulose als solcher angehéren, sondern als sekwn- 
dére Erkrankungen anzusehen sind (s. u.), fiir deren Entstehung die vor- 
see zerfallende tuberkulése Neubildung erst den geeigneten Boden 
abgibt. 

Was nun die besonderen anatomischen Vorgdinge und Erscheinungen bei 
der Lungentuberkulose betrifft, so beginnt der tuberkulése ProzeB8 meist in 
der Wand der kleinsten Bronchien oder nicht selten auch in den Alveolen selbst. 
Jedenfalls nicht an vielen verschiedenen Stellen der Lunge zugleich, sondern 
wahrscheinlich meist nur an einer oder an wenigen umschriebenen Stellen 
beginnt die Erkrankung, und zwar in der groBen Mehrzahl der Fille, wie 
schon oben erwahnt, in einer Lungenspitze. In der Bronchialwand beginnt 
die tuberkulése Infiltration und schreitet von hier aus allmahlich nach der 
Peripherie zu weiter fort. Aus der urspriinglichen Bronchitis tuberculosa 
wird eine Pertbronchitis tuberculosa. Von dem urspriinglichen Krankheitsherd 
aus breitet sich der Infektionsstoff durch Lymphwege und Blutbahnen weiter 
in die Umgebung aus; auerdem wird aber, sobald eine oberflichliche Ulze- 
ration eingetreten ist, der Infektionsstoff auch leicht durch die Atemluft in 
andere Bronchien verschleppt. So nimmt der urspritnglich kleine Krankheits- 
herd allmahlich immer mehr und mehr an Ausdehnung zu. Die tuberkuldse 
Peribronchitis ist meist schon mit bloBem Auge zu erkennen. Man bemerkt 
in der Mitte der anfangs grauen, spiiter gelblichen »kasigen« Herde das kleine 
Bronchiallumen. Vielfach verschmelzen benachbarte Herde teilweise und 
schlieSlich ganz miteinander. Das Lumen der Bronchien wird entweder voll- 
standig durch das Infiltrat verstopft, oder in der Mitte der Peribronchitiden 
beginnt bereits der Zerfall der nekrotisch gewordenen Zellen. Das Bronchial- 
lumen erweitert sich zu einer kleinen unregelmaBigen Héhle — die ersten 
Anjange der Kavernenbildung. 
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Das Alveolargewebe der Lunge kann bei einer derartigen Erkrankung der 
kleineren Bronchien nicht lange unbeteiligt bleiben. Die notwendige Folge jedes 
andauernden Bronchialverschlusses, die lobuliire Atelektase, muB sich geltend 
machen. Sie geht aber bald durch Eindringen (Aspiration) der Krankheits- 
erreger weiter in eine lobuldre, und zwar wegen ihrer spezifischen Natur weiter- 
hin verkiisende Pnewmonie iiber. Auf histologisches Detail kénnen wir auch 
hier nicht naiher eingehen. Die Alveolen sind erfiillt mit Eiterkérperchen 
und mit gréBeren epithelioiden Zellen, welche von manchen Autoren fiir Ab- 
kémmlinge der Alveolarepithelien gehalten werden. Die Alveolarwiinde sind 
ebenfalls infiltriert. SchlieBlich kommt es auch hier zum Zerfall des ver- 
kasten und nekrotisch gewordenen Gewebes, also wiederum zur Kavernen- 
bildwng. Andererseits verschmelzen zuweilen die benachbarten Herde, die 
tuberkulése Infiltration breitet sich immer mehr und mehr aus. So entsteht 
die diffuse kdsige Pneumonie. Diese Prozesse sind alle schon fiir das bloBe 
Auge meist leicht erkennbar. Die anfianglichen Vorginge (Atelektase, Infil- 
tration) entsprechen mit ihrer gallertartigen grauen Farbung der von LAENNEC 
sogenannten gelatinésen Infiltration, wihrend der Ubergang in Verkisung fiir 
das Auge durch die eintretende gelbliche Verfirbung kenntlich ist. 

Wahrend alle bisher genannten Prozesse zerstérender Natur sind, finden 
sich bei der Tuberkulose aber auch Veranderungen in der Lunge, denen man 
eine Tendenz zur Begrenzung und Heilung der Krankheit zuschreiben muB. 
Hierher gehéren vor allem die chronischen interstitiellen Prozesse. Teils um 
die tuberkulése Infiltration herum, namentlich aber iiberall da, wo bereits 
Zerstérung des Gewebes eingetreten, begegnen wir der Bildung neuen Binde- 
gewebes, welches zur Schrumpfung und festen Schwielenbildung fiihren kann. 
Die eingekapselten verkasten Massen miissen dann zum Teil resorbiert werden, 
zum Teil fallen sie der Verkalkung (»Verkreidung«) anheim. Ein derartiger 
Stillstand der Tuberkulose ist aber nur dann méglich, wenn die tuberkulése 
Neubildung und ihr Zerfall nicht zu rasch fortschreiten, wenn das neuge- 
bildete Gewebe nicht selbst, noch ehe es zur Schrumpfung kommen kann, 
zerstért wird. Man beobachtet daher die Schwielenbildungen vorzugsweise 
bei den mehr chronisch verlaufenden Fallen. Wir finden sie an den Stellen, 
welche am langsten ergriffen sind, wo der tuberkulése ProzeB vielleicht schlieB- 
lich von selbst zum Stillstand gekommen ist. Makroskopisch stellt sich die 
Bildung des schwieligen Bindegewebes als ein derbes, festes, meist pigmen- 
tiertes Gewebe dar, als sogenannte Pigmentinduration. Folgt die Schwielen- 
bildung ausgedehnten vorhergehenden Zerstérungen des Lungengewebes, so 
kann durch sie der ganze Lungenabschnitt bis auf die Halfte und mehr ver- 
kleinert werden. Kavernen und schwieliges festes Gewebe bilden die anato- 
mische Grundlage einer derartigen ausgedehnten »Lungenschrumpfung«. Die 
Kavernen sind entweder auf die gewéhnliche Weise durch Zerfall des Lungenge- 
webes entstanden, teils kénnen aber auch durch den Zug des schrumpfenden Ge- 
webes einfache Bronchialerweiterungen (bronchiektatische Kavernen) entstehen. 

Die Schrumpfungsvorginge bei der Lungentuberkulose lehren uns, dab 
der tuberkulése ProzeB an sich der Heilung wohl fihig ist. Die Unheilbar- 
keit vieler Fille von Lungenphthise beruht nur darauf, da von jedem ein- 
mal bestehenden tuberkulésen Herde aus der Infektionsstoff immer wieder 
in neue Bronchien gelangt und hier eine neue Tuberkulose hervorruft. So 
wird die Erkrankung immer ausgedehnter. Die urspriinglich nur in einer 
Lungenspitze lokalisierte Tuberkulose befallt allmahlich auch die unteren 
Abschnitte der Lunge. Durch den Husten gelangt Infektionsstoff in die Trachea 
und kann von hier aus in die andere Lunge aspiriert werden. Auch diese 


300 Krankheiten der Lungen. 


erkrankt, und go entstehen endlich jene ausgedehnten Zerstérungen in beiden 
Lungen, welche den weiteren Fortgang des Lebens unméglich machen. 

Neben den spezifisch tuberkulés erkrankten Stellen finden sich in den 
tuberkulésen Lungen sehr haufig auch einfache entziindliche Prozesse, Bron- 
chitis, lobulire katarrhalische Pnewmomen, zuweilen auch (freilich selten aus- 
gedehnte) kruppise Pnewmonien, und endlich in einzelnen Fallen auch um- 
schriebene Gangriinherde. Diese sekunddren, nicht spezifisch tuberkulésen 
und doch mit der Lungentuberkulose fast stets vereinigten Erkrankungen 
sind von der gré8ten klinischen Bedeutung. Sie hangen wohl meistenteils 
von der Wirkung sekundarer Entziindungserreger (vor allem Streptokokken, 
seltener Diplokokken usw.) ab, fiir deren Ansiedelung die Tuberkulose nur den 
giimstigen Boden vorbereitet hat. Eine groBe Reihe von klinischen Erschei- 
nungen (so namentlich manche fieberhafte Verschlimmerungen der Krankheit) 
hingen von diesen sekundiren entziindlichen Prozessen ab, die ihrerseits 
wiederum auch die weitere Ausbreitung der Tuberkulose begiinstigen. Denn 
sehr oft gehen die durch sekundire Infektion entstandenen entziindlichen 
Erkrankungen schlieBlich durch Invasion von Tuberkelbazillen wieder in 
tuberkulése Herde iiber. 
_ -Vergegenwartigt man sich noch einmal die Reihe der anatomischen Pro- 
zesse, die bei der Tuberkulose der Lunge vorkommen und in mannigfachster 
Weise sich vereinigen kénnen, so wird man die groBe Verschiedenheit des 
anatomischen Gesamtbildes verstehen. Primiare Tuberkulose der Bronchial- 
wand und tuberkulése Peribronchitis, diffuse kisige Pneumonie, Zerfall der 
tuberkulésen Neubildung (Kavernenbildung) auf der einen Seite, schrumpfende 
interstitielle Pneumonie, Schwielenbildung und Pigmentinduration auf der 
anderen Seite — dies sind die verhaltnismabig einfachen anatomischen Vor- 
ginge, aus denen sich in den verschiedensten Formen das Gesamtbild der 
Lungentuberkulose zusammensetzt. Daneben finden sich hiufig einzelne 
oder zahlreichere miliare Tuberkel in den Lungen zerstreut, deren Entstehung 
wahrscheinlich gré8tenteils von einer Ausbreitung des Infektionsstoffes auf 
dem Wege des Blut- oder Lymphstromes abhingt und endlich die bereits 
erwahnten sekunddren einfach entziindlichen Prozesse (Bronchitis, Pneumo- 
nien usW.). 

Die sekundaren tuberkulésen Erkrankungen der Pleura und anderer Organe 
werden besonders besprochen werden. 


Allgemeiner klinischer Verlauf der Tuberkulose iiberhaupt und insbesondere 
der Lungentuberkulose. 


_Fir die Beurteilung der groBen Mannigefaltigkeit in den Klinischen Krank- 
heitsbildern der Tuberkulose sind vor allem die folgenden Gesichtspunkte 
mabgebend. Von Bedeutung ist zunichst der Ort der ersten Infektion, bzw. 
der Ort, an welchem zuerst eine von dem Tuberkelgifte hervorgerufene értliche 
Erkrankung entsteht. Es ist leicht verstindlich, warum alle diejenigen Organe 
am haufigsten an primarer Tuberkulose erkranken, welche einer Infektion 
von aufen unmittelbar ausgesetzt sind. Sehr haufig sind, wie erwahnt, die 
Lungen das zuerst befallene Organ, seltener die oberen Abschnitte der Re- 
spirationswege (Laryna, Nase). In anderen Fallen haften die Tuberkelbazillen 
zunachst im Digestionstraktus (»primiire Darmtuberkulose«, seltener primiire 
Tuberkulose des Pharynz, der Zunge u.a.). In einer ganzen Reihe anderer 
Erkrankungen kénnen die Tuberkelbazillen aber nicht unmittelbar in das 
scheinbar primar erkrankte Organ hineingelangt sein. So verhiilt es sich 


Tuberkulose der Lungen. Allgemciner Verlaut. 801 


bei der sogenannten »primaren Tuberkulose der serésen Haute«, bei der Tuber- 
kulose der Lymphdriisen, der Knochen wnd Gelenke, des Gehirns, bei der r= 
miren Urogemtaltuberkulose u.a. Es ist Aufgabe der Forschung, in allen 
diesen Fallen die Wege genau zu ermitteln, auf welchen die Tuberkelbazillen 
in die betreffenden Organe hineingelangen kinnen. Jedenfalls zeigt schon 
die eben gegebene Ubersicht der am haufigsten von Tuberkulose befallenen 
Organe, eine wie groBe klinische Mannigfaltigkeit die tuberkulésen Erkran- 
kungen in dieser Hinsicht darbieten. 

Ferner wird eine groBe Mannigfaltigkeit in den Verlaufsarten der Tuber- 
kulose dadurch bedingt, da die Ausbreitung des tuberkulésen Prozesses in 
zeitlicher Hinsicht die gropten Verschiedenheiten darbietet. Die Tuber- 
kulose in den Lungen kann in dem einen Falle in wenigen Monaten, ja 
Wochen die ausgedehntesten Zerstérungen in beiden Lungen anrichten. In 
anderen Fallen kann sie jahrelang fast still stehen oder nur sehr langsam 
fortschreiten. Wovon diese Verschiedenheiten abhingen, wissen wir nicht 
genau. Viel hangt gewifS von den auBeren Verhaltnissen ab, unter denen 
die Kranken leben. In letzter Hinsicht mu8 man aber doch haufig an 
individuelle Verschiedenheiten der Disposition denken, welche die rasche 
Ausbreitung der Krankheit bald beschranken, bald begiinstigen. Diese 
Disposition ist meist angeboren, zuweilen aber auch erworben. So zeigen 
insbesondere Alkoholisten, welche sich urspriinglich einer sehr kraftigen 
Korperkonstitution erfreut haben, oft eine ungemein verminderte Wider- 
standskraft gegentiber der Tuberkulose, so da8 rasch fortschreitende »floride« 
Formen der Lungenschwindsucht gerade bei Trinkern auffallend haufig vor- 
kommen. 

Ein dritter Umstand endlich, der die Verschiedenheiten im Verlaufe der 
tuberkulésen Infektion bedingt, ist die Art der weiteren Ausbreitung des tuber- 
kulésen Giftes om Kérper. Wie wir bei der Besprechung der Tuberkulose der . 
einzelnen Organe sehen werden, gibt es verschiedene Wege, auf denen die 
Tuberkulose von einem Organ zum andern iibertragen werden kann. Hierbei 
spielen viele Méglichkeiten und Zufalligkeiten eine Rolle, und es begreift sich 
leicht, wie sehr der gesamte klinische Verlauf je nach der Raschheit und 
Menge, in welcher die einzelnen Organe von der Tuberkulose befallen werden, 
veraindert werden muB. 

Nach diesen allgemeinen Vorbemerkungen gehen wir zur naheren Be- 
sprechung des klinischen Verlaufes der Lungentuberkulose tiber. 

Der Anfang der Lungentuberkulose ist in der Mehrzahl der Falle ein ganz 
allmihlicher, schleichender. Nur annihernd vermégen die Kranken den Zeit- 
punkt anzugeben, von dem an sie sich krank fiihlen. Die Krankheitserschei- 
nungen beziehen sich meist unmittelbar auf die Respirationsorgane. Ins- 
besondere ist es der Husten und der damit verbundene Auswurf, der den 
Patienten auffallt. Daneben stellen sich oft Schmerzen auf der Brust ein, 
entweder Seitenstechen oder Schmerzen vorn auf der Brust oder Schmerzen 
zwischen den Schulterblattern. Manche Arzte sind geneigt, diese Riicken- 
schmerzen bei der beginnenden Tuberkulose auf die tuberkulése Erkrankung 
der Bronchial-Lymphdriisen (s. 0.) zu beziehen. Ferner empfinden die Kranken 
haufig schon jetzt ein Gefithl der Kwrzatmigkeit, namentlich bei allen etwas 
stirkeren kérperlichen Anstrengungen. 

AuBer diesen Symptomen, die ziemlich bestimmt auf eine Erkrankung 
der Atmungsorgane hinweisen, bestehen hiufig bereits auffallende Allgemen- 
erscheinungen. Vor allem bemerklich ist die Abmagerwng der Kranken, die 
zwar zum Teil, aber oft doch nicht ganz allein aus der Appetitlosigkeit der 
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Kranken erklirt werden kann. Neben der Abmagerung tritt haufig eine zu- 
nehmende Blisse wnd Blutarmut der Haut hervor. Ferner fallt den Kranken 
eine wachsende allgemeine Mattigkeit, Schwiche und Unlust zur Arbeit auf. 
Nicht selten stellen sich schon in den ersten Stadien der Krankheit leichte 
Fiebersteigerungen ein, fir die Kranken bemerkbar durch ein abwechselndes 
Frésteln und subjektives Hitzegefiihl. Auch die Neigung zu stérkeren nacht- 
lichen Schweifen tritt oft schon friihzeitig hervor. Der Puls ist fast immer 
— auch ohne Fieber — beschleunigt. 

Alle derartigen Allgemeinsymptome sollen den Arzt dringend dazu ver- 
anlassen, die etwa gleichzeitigen leichten Brustbeschwerden nicht gering zu 
achten, sondern an die Méglichkeit einer beginnenden Tuberkulose zu denken, 
Sehr wichtig zu wissen ist es, daB die Lwngenerscheinungen auch oft gegeniiber 
den genannten Allgemeinsymptomen fast ganz in den Hintergrund treten und 
von den Patienten selbst gar nicht oder nur wenig beachtet werden. Nicht 
selten werden daher beginnende Lungenphthisen eine Zeitlang als einfache 
»Bleichsucht « oder als »Magenkatarrh « diagnostiziert und demgemaB behandelt. 
Nur eine frithzeitig und sorgfiltig angestellte objektive Untersuchung der 
Lungen und des Auswurfs kann vor einem solchen Irrtume schiitzen. 

Sowohl die Lungen-, als auch die Allgemeinerscheinungen gewinnen an 
Bedeutung, wenn wir es mit einem Kranken zu tun haben, bei dem wir eine 
»tuberkulése Disposition« voraussetzen diirfen. Sehr haufig handelt es sich 
um Personen, in deren Familie (Eltern oder Geschwister) bereits mehrfache 
Erkrankungen an Lungenphthise vorgekommen sind. Es sind Personen, 
die stets schwiachlich und bla8 gewesen sind, zu Katarrhen und anderen Er- 
krankungen der Respirationsorgane (z. B. Pneumonien) schon friih eine be- 
sondere Neigung gezeigt haben. Oft haben bei den Patienten frither Krank- 
heiten bestanden, die wir nach unseren jetzigen Anschauungen schon in 
. unmittelbare Beziehung zur tuberkulésen Infektion bringen miissen. Wir 
meinen hier namentlich jene ziemlich haufigen Falle von Lungentuberkulose 
bei Personen, die frither an »skrofulésen Erkrankungen« (chronische Lymph- 
driisenschwellungen, chronische Augen- oder Ohraffektionen), an fungdsen 
Knochen- und Gelenkleiden, an einer Pleuritis oder dergleichen gelitten haben. 

Wenn somit die ersten Erscheinungen der Lungentuberkulose sich haufig 
bei schon vorher nicht ganz gesunden Personen entwickeln, so trifft dieses 
Verhalten doch nur fiir einen Teil der Falle zu. Nicht selten sehen wir genau 
dieselben Erscheinungen, sowohl diejenigen von seiten der Lungen als auch 
die Allgemeinsymptome, bei vorher anscheinend ganz gesunden und kréftigen 
Leuten auftreten, Vollkommen geschiitzt vor der Tuberkulose ist keine 
einzige Kérperkonstitution. Auch den herkulisch gebauten Athleten eines 
Zirkus sahen wir an Phthise sterben. 

Gegeniiber der bisher besprochenen langsamen und allmahlichen Entwick- 
lungsweise der Tuberkulose treten in anderen Fallen die ersten Erscheinungen 
plotzlicher auf. Zuweilen bezeichnen die Patienten sogar einen ganz be- 
stimmten Zeitpunkt als den Beginn der Erkrankung. Oft geben sie dann 
eine bestimmte Schadlichkeit als Ursache an, nach deren Einwirkung sich 
alsbald die ersten Symptome der Krankheit entwickelt hitten. Es versteht 
sich von selbst, da man diesen Schidlichkeiten — eine Erkiltung, ein kalter 
Trunk, eine Uberanstrengung, eine gréBere psychische Erregung u. dgl, — 
héchstens die Bedeutung von veranlassenden Ursachen zuschreiben kann 
Dasselbe gilt von Trawmen, welche die Brustwand treffen. Sie spielen in 
der Unfall-Begutachtung keine geringe Rolle. Am ehesten wird man einem 
Trauma (Sto8 gegen die Brust, einmalige schwere Uberanstrengung) dann 
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einen Einflu8 auf den Verlauf der Krankheit zuschreiben diirfen, wenn 
es die unmittelbare Veranlassung zu einer Hamoptoé war, an die sich 
dann das Hervortreten der Tuberkulose anschloB. Bei den in mehr akuter 
Weise beginnenden Lungentuberkulosen beziehen sich die Anfangssymptome 
entweder ebenfalls gleich von vornherein deutlich auf die Respirationsorgane 
(Husten, Brustschmerz, Atemnot) oder die Lungensymptome treten gegen- 
tiber den schwereren Allgemeinerscheinungen anfangs ganz in den Hinter- 
egrund. So erinnern wir uns mehrerer Fille, in denen jugendliche Personen 
ziemlich plétzlich mit verhaltnismiBig schweren, fieberhaften Allgemein- 
erschemungen erkrankten. Eine Ursache des Fiebers konnte anfangs nicht 
aufgefunden werden, so da die Diagnose zweifelhaft war oder sogar 
falschlich auf einen Typhus u. dgl. gestellt wurde. Erst einige Zeit spiter 
entwickelten sich Brustsymptome und wurde der physikalische Nachweis 
einer Lungenphthise méglich. Die meisten dieser Erkrankungen nahmen 
einen ziemlich raschen Verlauf. Einen durchaus akuten Beginn der Erkran- 
kung zeigt die Miliartuberkulose (s. d.) und auch jene Form der Lungen- 
tuberkulose, die man als die »pnewmonische« bezeichnet (s. u.). 

Von besonderer praktischer Wichtigkeit sind diejenigen Falle von Lungen- 
tuberkulose, die mit einer Hamoptoe beginnen. Selbstverstindlich muB hier- 
bei vorausgesetzt werden, da der tuberkulése ProzeB in der Lunge schon 
langere Zeit vorher unbemerkt bestanden hat. Aber mitten in scheinbarem 
Wohlsein oder nach einer nur geringen vorhergehenden Stérung des Allge- 
meinbefindens tritt Husten und Blutspucken auf. Oft schlieBen sich dann 
die weiteren Erscheinungen der Lungentuberkulose unmittelbar an diese 
initiale Hamoptoe an (s. u.). 

Zu erwahnen waren schlieBlich hier noch diejenigen Falle, wo die ersten 
Zeichen der Tuberkulose sich nicht in den Lungen, sondern im Larynx geltend 
machen. Die genauere Besprechung dieser Falle ist bereits in dem Kapitel 
iiber Larynxtuberkulose erfolet. — 

Der weitere Verlauf der Lungentuberkulose kann so viele Verschieden- 
heiten darbieten, daf eine vollstandige Aufzahlung’ aller Verlaufsarten un- 
méglich ist. 

In einigen Fallen schreitet die Lungentuberkulose schnell vorwarts. Fast 
von Woche zu Woche kann man die weitere Ausbreitung der Krankheit 
objektiv nachweisen. Nach der anfangs allein befallenen einen Lungenspitze 
erkrankt bald nachher der untere Lappen derselben Lunge, dann die andere 
Lunge, entweder zuerst auch in der Spitze oder in den unteren Abschnitten. 
Neben den Lungensymptomen besteht ziemlich hohes Fieber, rasch zuneh- 
mende Abmagerung und allgemeiner Krafteverfall. Bereits nach wenigen 
Monaten tritt der Tod ein. Man bezeichnet solche Falle als Phthisis florida, 
als »galoppierende Schwindsucht«. 

In anderen Fallen zeigt die Krankheit dagegen einen ungemein chronischen 
Verlauf. Entweder entwickelt sich schon der Anfang der Krankheit sehr 
allmahlich, oder nach einem etwas akuteren Anfang tritt ein relativer Still- 
stand der Erscheinungen ein. Die Brustbeschwerden héren zwar nicht auf, 
sind aber nur gering und fiir die Kranken wenig belastigend. Monate lang 
weist die physikalische Untersuchung der Lungen keinen Fortschritt in der 
Ausbreitung des Lungenprozesses nach. Das begleitende Fieber ist gering 
oder fehlt ganz. Der Ernahrungszustand der Kranken bleibt leidlich gut. 
Im einzelnen kommen vielfache Schwankungen vor. Perioden besseren Be- 
findens wechseln mit schlechteren Zeiten ab, wobei viel von dem richtigen 
Verhalten der Kranken, von der Schonung und Pflege derselben abhangt. 
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Namentlich sind es einseitige Schrumpfungsphthisen (s. u.), die diesen ver- 
haltnismaBig gutartigen Verlauf zeigen. Die Krankheit bleibt lange Zeit 
auf eine Lunge beschrénkt. Die eintretende Schrumpfung beweist die geringe 
Neigung des tuberkulésen Prozesses zum Weiterschreiten, und so kénnen sich 
die Kranken Jahre hindurch bei hinreichender Schonung ziemlich wohl befinden. 

Auch bei Phthisen, die lingere Zeit hindurch schwere Symptome gemacht 
haben, kommt voriibergehender Stillstand der Erkrankung mit bedeutender 
Besserung aller Symptome vor. Andererseits tritt in Fallen, die langere 
Zeit hindurch keinen Fortschritt gezeigt haben, zuweilen eine plétzliche 
Verschlimmerung aller Symptome ein. 

Zwischen den Extremen der Phthisis florida und den ganz chronisch ver- 
laufenden Phthisen mit jahre- und jahrzehntelanger Dauer gibt es alle nur 
moglichen Ubergiinge. Bedenkt man die iibrigen Abainderungen, welche der 
gesamte Krankheitsverlauf durch den Eintritt von Komplikationen erfahren 
kann, so wird die Mannigfaltigkeit in dem klinischen Krankheitsbilde der 
Lungentuberkulose verstandlich. ; 

Der Ausgang der meisten Fille, bei denen schon eine ausgedehntere Er- 
krankung der Lunge nachweisbar ist, ist der Tod. Das Ende tritt entweder 
unter dem Bilde allgemeiner Erschépfung ein oder als direkte Folge der 
schlieBlich nicht mehr ausreichenden Atmung, oder es ist bedingt durch ein- 
tretende Komplikationen (Darm- oder Kehlkopftuberkulose, tuberkulése Me- 
ningitis, Miliartuberkulose, Lungenblutungen, Pneumothorax u.a.). Doch 
ist andererseits bei noch wenig ausgedehnter Tuberkulose auch eine véllige 
Ausheilung der Erkrankung méglich. Ein Urteil iiber die Hdufigkeit der 
Heilung ist schwer zu fallen, da sich wahrscheinlich viele geringfiigigere Er- 
krankungen an Lungentuberkulose der Diagnose entziehen. AuBerdem ist 
hierbei auch wohl zu unterscheiden eine Heilung vom pathologisch-anatomischen 
Standpunkte aus (d.h. véllige Vernarbung mit Verschwinden jeder tuber- 
kulésen Neubildung) und eine Heilung vom klinischen Standpunkte aus (d. h. 
Verschwinden aller Krankheitssymptome). Oft treten scheinbare Heilungen 
ein, die sich schlieBlich aber doch als triigerisch erweisen. 


Einzelne Symptome und Komplikationen. 


1. Erscheinungen von seiten der Lungen. 

Brustschmerz. Selbst ausgedehnte Zerstérungen in den Lungen kénnen 
ohne jede Schmerzempfindung bestehen. Manche Fille von Lungenphthise 
verlaufen durchaus schmerzlos. In anderen Fallen dagegen bilden heftige 
Schmerzen in den Seiten oder vorn auf der Brust eine der Hauptklagen der 
Patienten. Diese Schmerzen sind meist auf eine gleichzeitige Erkrankung 
der Pleura (Pleuritis, pleuritische Adhisionen) zu beziehen. Bei Kranken, 
die an heftigem Husten leiden, entstehen zuweilen auch Schmerzen in den 
sich stark anspannenden Bauchmuskeln und am Ansatze des Zwerchfells. 
Da die erkrankten Hilusdriisen vielleicht in manchen Fallen zu Riicken- 
schmerzen (spontan oder auf Druck) fiihren kénnen, ist schon oben erwahnt. 

Husten. In der Mehrzahl der Falle ist der Husten eines der qualendsten 
Symptome der Phthise. Doch ist seine Heftigkeit in verschiedenen Fallen 
und auch zu verschiedenen Zeiten bei demselben Kranken groBen Schwan- 
kungen unterworfen. Zuweilen beobachtet man Erkrankungen (insbesondere 
bei altersschwachen, stumpfsinnigen, wenig empfindlichen Personen), bei 
denen trotz fortschreitender Phthise der Husten auffallend selten ist oder 
ganz fehlt. In den Fallen mit heftigem Husten tritt dieser haufig nachts am 
stérksten auf. Doch stellen sich oft auch in den Abend- und Morgenstunden 
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langer dauernde Hustenanfalle ein, die schmerzhaft und fiir die Patienten 
sehr qualend und angreifend sind. Gewéhnlich ist der Husten mit mehr 
oder weniger reichlichem Auswurf verbunden. In anderen Fallen besteht vor- 
zugsweise ein trockener Husten. Sehr heftig wird der Husten meist beim 
Ubergreifen der tuberkulésen Erkrankung auf den Larynx und die Trachea 
(s. Larynxtuberkulose). 

Auswurf. Die Menge des Auswurfs ist in den einzelnen Fillen sehr ver- 
schieden, Am reichlichsten ist der Auswurf bei ausgedehnter Kavernen- 
bildung in den Lungen. In sclchen Fallen wird der Auswurf hiufig, nament- 
lich des Morgens, durch anhaltendes Husten entleert. Der Beschaffenheit 
nach ist der gréSte Teil des Auswurfes schleimig-eitriger Natur und unter- 
scheidet sich als solcher nur wenig von dem Auswurf bei einfacher Bronchitis. 
In der Tat stammt ein groBer Teil des phthisischen Auswurfs von der katar- 
rhalisch entziindeten Bronchialschleimhaut her. Indessen tritt doch gewéhn- 
lich der Schleimgehalt der phthisischen Sputa gegeniiber dem Hitergehalt 
weniger stark hervor, als bei der einfachen Bronchitis. Die Sputa sind daher 
weniger zaihe und zerflieBen leichter. Reichlichere serése Beimengungen zum 
Auswurf sind ebenfalls bei chronischer Bronchitis haufiger als bei der Lungen- 
tuberkulose, obwohl sie auch bei letzterer vorkommen. Der aus den Kavernen 
stammende Auswurf ist fast von rein eitriger Beschaffenheit mit nur geringen 
schleimigen und serésen Beimengungen. Solcher Auswurf besteht haufig aus 
einzelnen gréBeren Klumpen: »geballte« oder »miinzenfirmige« Sputa. In 
Wasser aufgefangen tritt die unregelmaBige hoéckerige Oberfliche dieser 
Klumpen oft deutlich hervor, ein Umstand, der auf ihre Bildung in den 
zerkliifteten Lungenkavernen hinweist. 

Von grofer diagnostischer und praktischer Wichtigkeit ist die Beomengung 
von Blut zum Sputum. Da keine andere Krankheit so haufig zum Auftreten 
von Blut im Auswurf Anla® gibt, so ist selbst in Laienkreisen der Bluthusten 
(Hémoptoe, Hamoptysis) fast gleichbedeutend mit Lungenschwindsucht. Kleine 
streifenformige Blutbeimengungen zum Auswurf kommen ziemlich haufig vor. 
Sie haben an sich keine groBe Bedeutung, kénnen aber freilich zuweilen die 
Vorlaufer stairkerer Lungenblutungen sein. Starkere Himoptysen entstehen 
dann, wenn die Wand eines kleinen LungengefaiBes (fast stets ein Astchen 
einer Lungenarterie) von der tuberkulésen Neubildung durchsetzt, zerstért 
und schlieBlich arrodiert wird. Da Hamoptysen nicht noch viel haufiger 
vorkommen, als es der Fall ist, liegt daran, daB der Inhalt des GefaiBes meist 
vorher thrombosiert wird. Starkere Blutungen stammen haufig aus klevnen 
Aneurysmen, die sich an den Asten der Pulmonalarterie innerhalb der Ka- 
vernen bilden. In den Fallen von tédlicher Lungenblutung gelingt es sehr 
oft, das kleine Aneurysma und die Durchbruchsstelle desselben aufzufinden. 

Lungenblutungen kommen in allen Stadien der Phthise vor. Die »initiale 
Héamoptoe« ist schon oben erwahnt. An sie schlieBen sich entweder die 
weiteren Symptome der Lungentuberkulose an, oder die Hamoptoe geht wieder 
voriiber, ohne wenigstens zunachst weitere Folgen zu hinterlassen. Auch im 
spiteren Verlaufe der Krankheit kénnen jederzeit Lungenblutungen auftreten. 
Die Menge des ausgehusteten Blutes ist entweder nur gering (ein oder einige 
EBléffel), oder sie betrigt bis zu 1/.—1 Liter. Das Blut ist von hellroter 
Farbe, meist ziemlich stark schaumig, nur wenig geronnen und zum Teil mit 
sonstigen Bestandteilen des Sputums gemischt. Wenn die anfangliche starkere 
Hamoptyse iiberstanden ist, so enthalt der Auswurf gewohnlich noch einige 
Tage lang blutige Beimengungen. Oft wiederholen sich aber auch starkere 
Blutungen in kurzer Zeit. Zuweilen treten die Hamoptysen ganz plétzlich 
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icht selten nachts) ohne jede Veranlassung ein. In anderen Fallen lassen 
ea aber auf eae Anlasse zuriickfithren (kérperliche Wg 
gungen, starke Hustenparoxysmen, Pressen beim Stuhlgang, psychische < - 
regungen u. dgl.). Manche Lungentuberkulosen zeichnen sich durch ya c- 
sondere Neigung zum Eintritt von Blutungen aus, wahrend in vielen an ws 
Fallen niemals eine Himoptoe eintritt. Starkere Hamoptysen sind selbst- 
verstindlich stets eine unerwiinschte und gefahrliche Komplikation, da sie 
die Patienten sehr schwichen und auch psychisch niederdriicken. Viele 
Phthisiker bewahren freilich auch dem Blutspucken gegeniiber die eigentiim- 
liche, fiir die Krankheit fast charakteristische Sorglosigkeit. Zuweilen kann 
die Hamoptyse die unmittelbare Todesursache sein. In der Regel wird sie 
aber von den Patienten iiberstanden. Zur sicheren Beurteilung des Einflusses, 
welchen eine Hamoptyse auf den weiteren Verlauf der Tuberkulose ausiibt, 
gibt es kein besseres Mittel, als die genaue Beobachtung der Kérpertemperatur. 
Bestand vorher kein Fieber und verliuft auch die Hamoptyse ohne Fieber 
oder mit einem bald wieder voritbergehenden Fieber, so darf man im all- 


Hamoptyse. 
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EinfluB8 einer Haimoptyse aut die Kérpertemperatur. (Erlanger medizinische Klinik.) 


gemeinen hoffen, da8 der Kranke sich von der Blutung wieder vollig erholt 
und der Status quo ante wieder erreicht wird. SchlieBt sich aber an die Hamo- 
ptyse dauerndes Fieber an oder wird das schon vorher bestehende Fieber 
héher und bestindiger, so hat man allen Grund zu der Annahme, daB der 
tuberkulése ProzeS im Anschlu8 an die Hamoptyse-raschere Fortschritte 
macht. Wir fiigen hier eine Temperaturkurve (Fig. 52)"ein, die den voriiber- 
gehenden EKinflu§ einer Hiimoptyse auf die Kérpertemperatur in einem 
stationiren, fieberlosen Falle von Lungentuberkulose zeigt. Das der Blutung 
schon einige Tage vorhergehende Fieber bezieht sich wahrscheinlich auf die 
zur Blutung fithrende Steigerung des Krankheitsprozesses und insbesondere 
auf die tuberkulése Arteriitis, wodurch schon Fieber erregende Stoffe in 
den Kreislauf gelangten, ehe es zur villigen Zerstérung und Losliésung der 
Arterienwand und damit zur Lungenblutung kam. 

Ziemlich haufig und charakteristisch fiir manche Phthisen mit starker 
Kavernenbildung ist ein ettriges, innig mit Blut gemischtes Sputum, welches 
in den Kavernen durch die Mischung des eitrigen Sekrets mit kleinen kapil- 
laren Blutungen entsteht. Das oft geballte Sputum erhalt hierdurch eine 
schmierige brawnrétliche oder schokoladenartige Farbung. 

Treten in den Lungen fotide oder gar gangranése Prozesse auf, so nehmen 
auch die Sputa eine fétide Beschaffenheit an. In einzelnen Fallen sieht man 
voriibergehend bei der Phthise auch durchaus charakteristische kruppos- 
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pneumonsche Sputa, welche aus sekundir pneumoni 
absehnitéen stanimen- pneumonisch erkrankten Lungen- 


Die mikroskopische Untersuchung der § éhnli 
Formelementen (Ritecktrperchen, ate Painoie Coes 
Blutkérperchen, Epithelien u. a.) zwei Be- 
standteile nachweisen, die von entschei- 
-dender diagnostischer Bedeutung sind: 
elastische Fasern und Tuberkelbazillen. 

Der gelungene Nachweis  elastischer 
Fasern im Auswurf erlaubt mit Sicherheit 
den Schlu8 auf einen zerstirenden Proze8 
in den Lungen und ist somit fiir die An- 
nahme einer Tuberkulose meist direkt 
beweisend. Auer bei der Tuberkulose 
kommen elastische Fasern nur noch bei 
Lungengangrin und LungenabszeB vor, 
welche sich durch die sonstigen Higen- 
schaften des Sputums leicht kennzeichnen. 
Das Aufsuchen der elastischen Fasern im 
Auswurt Tuberkuléser erfordert eine ge- 
wisse Ubung. Am sichersten findet man 
sie, wenn man in dem ausgebreiteten 
Sputum nach kleinen linsenférmigen, mit 
bloBem Auge leicht kenntlichen Partrkelchen 
sucht, die von den Kavernenwandungen 


abgestoBene, nekrotische Gewebsfetzen airing Fig. 53. 
darstellen. Zerdriickt man eine derartige — Pstsche Fase ans dem ooutum bel 


»Linse« unter dem Deckglischen, so findet 

man meist im Innern des kérnigen Detritus schon geschwungene, oft noch 
deutlich alveolar angeordnete elastische Fasern (s. Fig. 53). Das elastische 
Gewebe ist das einzige, welches sich 


in dem allgemeinen Zerfalle noch er- y 

halten hat. Eine besondere Methode 
zum Auffinden der elastischen Fasern we @ 
besteht darin, daB man die Sputa mit 
Natronlauge kocht, mit Wasser ver- 
diinnt und in dem sich jetzt bildenden 
Niederschlage nach den elastischen 
Fasern sucht. Ubrigens ist aus dem 
Nichtauffinden von elastischen Fasern 
im Auswurfe niemals der Schlu8 auf 
Nichtvorhandensein einer Lungentuber- 
kulose gerechtfertigt. Nur der positive 
Befund hat eine sichere diagnostische 


Bedeutung. 
Von noch viel gréBerer, haufig allein 
entscheidender Wichtigkeit ist der Tuberkelbazillen im Sputum. 


mikroskopische Nachweis der Tuberkel- 

bazillen im Auswurf (s. Fig. 54). Dieser Nachweis ist zuerst von Kocu 

gefiihrt worden, wahrend Enruicu die erste einfache, von jedem Arzt 

leicht ausfiihrbare Methode ihres Nachweises angegeben hat. Die einfachste 

jetzt fast allgemein gebrauchte Methode der Bazillenfaérbung ist folgende: 
20* 
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Durch Zerreiben von etwas Sputum zwischen zwei Deckglischen und lang- 
sames Abziehen derselben voneinander erhilt man auf jedem Deckglaschen 
eine ganz dine Sputumschicht. Zur Fixierung der letzteren zieht man das 
Deckglischen dreimal langsam durch eine Gasflamme. Zur Farbung bedeckt 
man nun das Sputum auf dem mit einer Pinzette gehaltenen Deckglaschen 
mit folgender zuerst von Zieut und NeErseNn angegebenen Karbolfuchsin- 
lésung: 100,0 Aq. destillata, 5,0 Acid. carbol. erystallis., 1,0 Fuchsin, nach- 
dem Filtrieren Zusatz von 10,0 Alkohol. Nach einmaligem kurzen Aufkochen 
dieser Farblisung ist die Farbung vollendet. Das Deckglaschen wird nun 
zuerst in absolutem Alkohol, dann in destilliertem Wasser abgespiilt und 
kommt dann etwa 2 Minuten lang in eine Lisung von 2,0 Methylenblau 
in 100 Gramm 25 prozentiger Schwefelsiure. Durch die Saéure wird das 
Priparat von der diffusen Fuchsinfaérbung entfarbt, die nur an den Tu- 
berkelbazillen haften bleibt, wihrend die Eiterkérperchen sich blau farben. 
Die Praparate werden nun in Wasser abgespiilt, zwischen FlieBpapier ge- 
trocknet und in Kanadabalsam eingeschlossen untersucht. Das ganze Ver- 
fahren nimmt bei einiger Ubung 4—5 Minuten Zeit in Anspruch. Sind nur 
spirliche Bazillen im Auswurf vorhanden, so wird ihr Auffinden sehr er- 
leichtert durch das ULennutusche Antiformin-Verfahren. Antiformin ist 
eine Mischung von Liquor Natrii hypochlorici und Lig. Natrii caustici. 
Versetzt man ca. 25 com Sputum mit 15 ccm Antiformin, fillt auf bis 
zu 100 ccm mit destilliertem Wasser und lift dann diese Mischung unter 
mehrmaligem Aufschiitteln 3—5 Stunden stehen, so werden alle andern 
Bakterien auSer den Tuberkelbazillen und ebenso alle zelligen Elemente 
aufgelést. Aus der ziemlich klaren Lésung werden die nachgebliebenen 
Flocken — oder nach dem Zentrifugieren — herausgefischt, mit Kochsalz- 
lésung abgespiilt und in der gewohnlichen Weise gefarbt. 

Die Zahl der Bazillen unterliegt in verschiedenen Fallen und zu verschie- 
denen Zeiten bei demselben Falle ziemlich groBen Schwankungen. Je reich- 
licher die Bazillen vorhanden sind, um so eher darf man auf einen rasch fort- 
schreitenden UlzerationsprozeB schlieSen. Doch ist selbstverstindlich aus 
der Anzahl der Bazillen im Sputumpriparat irgendein weitergehender SchluB 
auf die Ausdehnung der tuberkulésen Lungenerkrankung niemals zu ziehen. 
Hier entscheiden einzig und allein die physikalische Untersuchung und die 
sonstigen Symptome. Dagegen ist die diagnostische Bedeutung des Bazillen- 
nachweises fiir die Erkennung der Lungentuberkulose gar nicht hoch genug 
zu schitzen. Jeder positive Befund ist absolut entscheidend und die Diagnose 
»Lungentuberkulose« kann eigentlich — abgesehen von den vernarbten 
sog. »geschlossenen« Tuberkulosen — nur nach dem erfolgten Nachweise 
von ‘Tuberkelbazillen im Auswurf als vollstindig sicher angesehen werden. 
Sehr haufig kénnen Bazillen im Sputum in beginnenden Fallen schon zu 
einer Zeit gefunden werden, wo sonst noch kein einziges sicheres Zeichen 
der Tuberkulose nachweisbar ist. Daf man andererseits mit der Verwertung 
negatwer Befunde vorsichtig sein mu, braucht kaum niher hervorgehoben 
zu werden. In allen verdachtigen Fallen miissen daher die Sputumunter- 
suchungen immer wieder von neuem wiederholt werden. 

Dyspnoe. Viele Kranke klagen trotz ausgebreiteter Zerstérungen in den 
Lungen fast nie tiber den Atem. Offenbar ist das Sauerstoffbediirinis der 
stark abgemagerten Kranken ein geringeres geworden und kann durch die 
vermehrte Atemfrequenz, die sich fast regelmaBig einstellt, befriedigt werden. 
Vielleicht spielt auch die Gewéhnwng an den dyspnoischen Zustand eine ge- 
wisse Rolle. Bei allen etwas gréBeren Anforderungen an die Respiration 
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tritt freilich sehr leicht auch subjektives Dyspnoegefiihl ein, so namentlich 
schon bei geringen kérperlichen Anstrengungen. In manchen Fallen klagen 
die Kranken auch wihrend der Ruhe tiber Atembeschwerden, namentlich 
wenn durch pleuritische Schmerzen oder durch Verwachsungen der Pleura- 
blatter tiefere Inspirationen unmiéglich werden. In den letzten Stadien der 
Phthise kann die starkste Dyspnoe auftreten. 


2. Symptome bei der physikalischen Untersuchung.1) 


Die Ins pek tion ergibt zunichst in vielen Fallen jenen Gesamteindruck 
der Kranken, den man als »phthisischen Habitus« bezeichnet. Die Merkmale 
desselben sind folgende: schmichtiger, dabei aber oft ziemlich hoch aufge- 
schossener Kérperbau, schwachliche Muskulatur, geringes Fettpolster, blasse, 
oft sehr zarte Haut, die an den Wangen zuweilen eine umschriebene (»hek- 
tische«) Rétung zeigt, blaulich durchschimmernde Venen, langer schmich- 
tiger Hals, schmaler, langer und flacher Thorax, schmale, magere Hinde. 
Selbstverstandlich ist dieser charakteristische allzemeine Habitus nicht in 
allen Fallen gleich stark ausgepriet. 

Von besonderem Werte ist die Inspektion der Thoraxform. Der phthisische 
oder paralytische Thorax zeichnet sich im allgemeinen durch seine Linge aus, 
ist aber dabei schmal und oft flach. Mit der Lange des Brustkorbes hangt 
es zusammen, daf die einzelnen Interkostalraume breit sind, der epigastrische 
Winkel ein spitzer ist. Das Sternum ist ebenfalls lang und schmal, der Sternal- 
winkel (»Loutsscher Winkel«) zuweilen besonders hervortretend. Die Supra- 
und Infraklavikulargruben, ebenso das Jugulum, sind eingesunken, die Schulter- 
blatter von der Thoraxwand abstehend. Bei Vergleichung beider Halften 
des Brustkorbes miteinander bemerkt man sehr oft auf der Seite der stiérkeren 
Erkrankung eine deutliche Einziehung und Abflachung (Schrumpfung), am 
haufigsten in den vorderen oberen Thoraxpartien, nicht selten aber auch in 
den hinteren und unteren Abschnitten. 

Die paralytische Thoraxform kommt zwar haufig bei Phthisikern vor, 
kann aber auch oft volistandig fehlen. 

Die Atmung ist meist etwas, zuweilen ziemlich stark beschleunigt. Der 
weibliche Typus des oberen Brustatmens verwandelt sich bei Frauen mit 
Spitzenaffektionen in vorherrschendes unteres Brust- und Zwerchfellsatmen. 
Von groBer Wichtigkeit ist der Nachweis einseitiger Beschrankung der Atem- 
bewegungen, das Nachschleppen der vorderen oberen Teile oder bei Unter- 
lappenphthisen einer Seite bei der Inspiration. Zuweilen, besonders bei 
pleuritischen Schmerzen, wird die Atmung unregelmaBig. 

Die Ergebnisse der Perk ussion hangen selbstverstandlich ganz von 
der Art der anatomischen Veranderungen in den Lungen ab und bieten daher 
in den einzelnen Fallen die gréBten Verschiedenheiten dar. Da die phthisi- 
schen Prozesse in der Mehrzahl der Faille zuerst in den Lungenspitzen nach- 
weisbar sind, so ist auch die Aufmerksamkeit vor allem auf die perkussorischen 
Verhaltnisse der oberen Lungenabschnitte zu richten. Geringere Verande- 
rungen kénnen sich dem Nachweise durch die Perkussion ganz entziehen. 
Erst wenn durch die tuberkulése Infiltration der Luftgehalt des Lungen- 
vewebes an der betreffenden Stelle bis zu einem gewissen Grade abgenommen 
hat, muB der Perkussionsschall gedimpft werden. Die eimsertige Spitzen- 


1) Die Bedeutung der Réntgenuntersuchung wird unten in dem Abschnitt iiber die 
Diagnose der Lungentuberkulose zur Sprache kommen. 
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diimpfung ist daher eins der hiufigsten physikalischen Symptome der Phthise. 
Sie ist zuerst am deutlichsten entweder in den obersten vorderen Interkostal- 
riumen nachweislich, bei beginnenden Erkrankungen nicht selten zunachst 
nur in den Fossae swpraclaviculares oder nach meiner Erfahrung noch 
haufiger am Riicken in den Supraskapulargruben. Mit fortschreitender Infil- 
tration wird die Dampfung ausgebreiteter. Zur genaueren Bestimmung der 
Dimpfungsgrenzen in den oberen Lungenabschnitten empfehlen wir, die Per- 
kussion vorn und insbesondere auch am Riicken in der Weise vorzunehmen, 
da8 man vom normal hellen Schall der wnteren Abschnitte ausgehend nach oben 
zu perkutiert. Perkutiert man mit leichten Schligen auf jeder der beiden Seiten 
der Wirbelsaiule von unten nach aufwarts, so zeigt der Perkussionsschall bei 
gesunden Lungen bis in die Lungenspitzen hinauf annihernd dieselbe gleich- 
miipige Helligheit wnd Schallhéhe. Wandelt es sich dagegen um erkrankte 
Lungen mit gesund gebliebenen untersten Abschnitten (bei Tuberkulose die 
Regel!), so trifft man entweder schon in der Hohe der Lungenwurzel oder 
erst im oberen Lappen eine auffallende Abanderung des Schalles. Er wird 
dumpfer oder verindert seine Klanghéhe, wird tympanitisch oder dgl. Fiir 
den Nachweis beginnender Spitzendimpfungen am Riicken erscheint mir 
persénlich diese Methode des Perkutierens von unten nach oben viel vorteil- 
hafter, als die gewdhnlich geiibte Methode des Vergleichens des Perkussions- 
schalles auf beiden Seiten. Bei gleichzeitiger Erkrankung beider Lungen- 
spitzen kénnen geringe Diaimpfungen bei der iiblichen Art des Perkutierens 
viel leichter iibersehen werden. Auch bei fortgeschrittener Tuberkulose der 
Lungen gibt die senkrechte Perkussion von unten nach oben m. E. den zu- 
verlassigsten Aufschlu8 iiber die Ausdehnung der Erkrankung. — Kronic 
legt bei der Perkussion der Lungenspitzen besonderes Gewicht darauf, etwaige 
Schrumpfungen durch die Abnahme der Breite des Lungenschallfeldes vorn 
in den Supraklavikularraumen oder hinten am Riicken in den Lungenspitzen 
durch Perkutieren in horizontaler Richtung festzustellen. Die Methode ergibt 
manchmal recht gute Resultate, steht aber doch m. E. dem direkten Nach- 
weise der Spitzendimpfungen an praktischer Bedeutung nach. — Haufig 
nimmt der gedimpfte Perkussionsschall infolge verminderter Spannung oder 
teilweiser Retraktion des Lungengewebes einen tympanitischen Beiklang an. 
Spannungsanderungen des Gewebes kénnen den Schall bei beginnender Tuber- 
kulose auch tieftympanitisch erscheinen lassen ohne gleichzeitige Dampfung. 

Von groBem Einflu8 auf den Perkussionsschall sind die tuberkulésen 
Kavernenbildungen. Durch diese kann der vorher gedimpfte Perkussions- 
schall wieder betrachtlich heller werden. Der Grad der Helligkeit hangt 
natiirlich von dem Fiillungszustande der Kavernen und von der Beschaffen- 
heit des umgebenden Gewebes ab. Haufig findet man iiber Kavernen aus- 
gesprochenen tympanitischen oder tympanitisch-gedimpften Schall. Die ver- 
schiedenen Arten des perkussorischen Schallwechsels bei Kavernen s.u. Das 
»Gerdusch des gesprungenen Topfes« (Schettern) tritt ebenfalls nicht selten 
bei der Perkussion von Kavernen auf, findet sich aber auch bei zahlreichen 
sonstigen pathologischen Zustinden, bei Kindern auch nicht selten iiber 
normaler Lunge. 

Auch die Auskultation ergibt selbstverstindlich kein fiir die Lungen- 
tuberkulose als solche pathognomonisches Zeichen. Je nach der Art und 
Ausdehnung der tuberkulésen Veriinderungen treten an die Stelle des normalen 
vesikularen Atemgerausches abnorme Atemgeriusche und Nebengerausche. 
Bei geringeren Veranderungen wird das vesikulire Atmen blo8 verandert, 
es erscheint auffallend abgeschwdacht oder sakkadiert, in anderen Fallen dagegen 


Tuberkulose der Lungen. Symptome und Komplikationen, 311 


verscharft, die Haspiration verlangert. Bei zanehmender Infiltration der Lunge 
muB an Stelle des vesikuliren Atmens Bronchialatmen auftreten. Andererseits 
ist auch die Kavernenbildung (s. u.) eine haufige Ursache von Bronchialatmen. 

Zu den haufigsten und diagnostisch wichtigsten auskultatorischen Zeichen 
der Phthise gehéren die verschiedenartigen Rasselgerdusche. Sie hangen 
von der Sekretanhiufung in den Bronchien baw. in den bereits gebildeten 
Kavernen ab. Je reichlicher und diinnfliissiger das Sekret ist, das durch den 
hindurchtretenden Luftstrom in Bewegung versetzt wird, um so reichlicher 
und »feuchter« sind die Rasselgeriusche, je gréBer der Raum ist, in dem sie 
entstehen, um so »groBblasiger« sind sie. AuBer den eigentlichen Rassel- 
gerduschen sind »trockene bronchitische Gerausche« (Pfeifen, Schnurren) auch 
bei Lungentuberkulose nicht selten an einzelnen Stellen hérbar. Im allgemeinen 
kann man sagen, da8 die Ausdehnung der tuberkulésen Erkrankung in den 
Lungen durch kein Symptom so sicher bestimmbar ist, wie durch den Nach- 
weis der auskultatorischen Veranderungen des Atemgeriiusches und der auf- 
tretenden Nebengerausche. 

Physikalische Diagnose der Phthisis incipiens. 
Bei der Wichtigkeit der Diagnose einer beginnenden Phthise wollen wir hier 
kurz die dabei vorzugsweise in Betracht kommenden physikalischen Zeichen 
im Zusammenhange erwihnen. Jetzt, wo die Untersuchung des Sputums 
auf Tuberkelbazillen bei weitem die wichtigste und allein entscheidende Rolle 
bei der Erkennung der beginnenden Tuberkulose spielt, haben die physika- 
lischen Zeichen der Phthisis incipiens zwar manches von ihrer friiheren Be- 
deutung eingebii8t. Trotzdem ist aber der Nachweis des Sitzes und der Aus- 
dehnung der ersten Erkrankung auch jetzt noch von der gré8ten Wichtig- 
keit. Zu beachten sind folgende Symptome: 1. Dauernde deutliche Ab- 
schwachung des Atemgeriusches in einer Spitze, namentlich wenn sie mit einem 
nachweislichen Nachschleppen der betreffenden Seite bei der Inspiration ver- 
bunden ist. In anderen Fallen ist das Atemgerausch auf der kranken Seite 
zwar nicht schwiacher, aber von unbestimmtem, mehr hauchendem oder auch 
von rauhem, verscharftem, »puerilem« Charakter. 2. Auffallendes sakka- 
diertes Atmen in einer Lungenspitze. 3. Verlangerung des Exspvrationsge- 
rdusches, hauchender Charakter desselben. 4. Am wichtigsten ist der Nach- 
weis von deutlichen trockenen bronchitischen Gerduschen oder von Rassel- 
gerduschen in einer Spitze, da erfahrungsgemaB die »Spitzenkatarrhe« fast 
immer tuberkuléser Natur sind. 5. Sichere und auch bei wiederholter Unter- 
suchung nachweisbare Démpfung baw. tympanitische Dampfung oder tym- 
panitischer Schall in einer Spitze. 6. Durch Inspektion und Perkussion 
oberhalb der Claviculae nachweisbare Schrumpfung der emen Lungenspitze. 
7. Von einigen Autoren wird auf ein systolisches, namentlich bei der Exspi- 
ration oder bestandig in der Fossa supraclavicularis hérbares, oft ziemlich 
lautes Gerdusch in der Art. subclavia Gewicht gelegt. Dieses Gerausch soll 
namentlich bei beginnender Spitzentuberkulose dann zu héren sein, wenn 
das GefaBrohr durch Schrumpfungsvorginge in der benachbarten Lungen- 
spitze eine Knickung erfahrt. Eine praktische Bedeutung kommt aber diesem 
Symptom nicht zu, da derartige GefaBgerdusche auch bei gesunden Lungen- 
spitzen gelegentlich hérbar sind. sya 

Als Hauptregel bei der Diagnose der Phthisis incipiens mub gelten, erst 
nach mehrmals wiederholter Untersuchung ein bestimmtes Urteil abzugeben. 
Aufer den Lungenspitzen sind auch die iibrigen Abschnitte der Lungen (untere 
Lapypen, seitliche Abschnitte) genau zu untersuchen, da in nicht sehr seltenen 
Fallen die Tuberkulose auch in den unteren Lungenlappen oder in den seit- 
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lichen Abschnitten beginnen kann. Neben den physikalischen Symptomen sind 
stets auch die iibrigen Verhiiltnisse des Kranken (Hereditat, Konstitution, allge- 
meine Krankheitssymptome, Fieber, Auswurf usw.) 2u beriicksichtigen. Naheres 
hieriiber, sowie tiber die spezifisch-biologischen Reaktionen und die auferst 
wertvolle Verwendung der Réntgenstrahlen bei der Diagnose der Lungentuber- 
kulose wird spiter zur Sprache kommen. sae } 

Kavernensymptome. Die sichere physikalische Diagnose der 
Lungenkavernen macht hiufig groBe Schwierigkeiten. Jeder, der viele Sek- 
tionen von vorher untersuchten Phthisikern gemacht hat, wird diesen Satz 
bestiitigen kinnen. Als hauptsichlichste Kavernensymptome sind zu nennen: 
1. Lautes bronchiales Atmen, oft von amphorischem Klange, an Stellen, wo der 
Perkussionsschall nur wenig oder gar nicht gedimpft (dabei freilich oft tym- 
panitisch) ist. Ein derartiger Gegensatz beweist, da das Bronchialatmen 
nicht durch Infiltration des Lungengewebes bedingt ist. Natiirlich kann aber 
auch bronchiales Atmen tiber Kavernen hérbar sein, die von verdichtetem 
Lungengewebe umgeben sind und daher einen gedampften Perkussionsschall 
geben. Sehr charakteristisch fiir eine Kavernenbildung ist das rein ampho- 
rische Atemgerdusch, namentlich wenn es deutlich »metallischen« Beiklang hat. 
Derartiges Atemgeriusch entsteht aber nur, wenn die Kaverne verhaltnis- 
maBig erob, regelmaBig gestaltet und glattwandig ist. Hierbei haben dann 
auch die etwa hérbaren Rasselgerdusche deutlichen Metallklang, und auch der 
Perkussionsschall (am deutlichsten bei der Stabchenperkussion mit gleich- 
zeitiger Auskultation) kann ausgesprochen metallisch werden. In manchen 
derartigen Fallen ist die Differentialdiagnose zwischen einer groBen Kaverne 
und einem abgesackten Pneumothorax (s. d.) recht schwierig. 2. Das soge- 
nannte metamorphosierende Atmen (vesikulaér beginnendes, plétzlich bron- 
chial werdendes Inspirationsgerausch) wird vorzugsweise tiber Kavernen 
gehért und ist daher diagnostisch zu verwerten. 3. Wichtige Kavernen- 
zeichen sind die verschiedenen Arten des »perkussorischen Schallwechsels « 
iiber den Kavernen. Am haufigsten und praktisch wichtigsten ist der 
»Wintricusche Schallwechsel«. Er besteht darin, da der tiber der Kaverhe 
erhaltene tympanitische Schall beim Offnen des Mundes deutlicher tympa- 
nitisch, lauter und vor allem viel héher wird. Der respiratorische Schallwechsel 
(F'RIEDREICH) besteht gewohnlich in einem inspiratorischen Héherwerden des 
Schalles. Doch kommen hier mannigfache Unterschiede vor. Der Grr- 
HARDTsche Schallwechsel (Werz) besteht in der Anderung der Hohe des tym- 
panitischen Schalles bei Lageverinderungen des Patienten, wobei der Schall 
beim Aufrichten des vorher liegenden Patienten gewodhnlich hoéher wird. 
4. Gropblasige, klingende Rasselgerdusche sind das hiufigste und wohl sicher 
auch das praktisch wichtigste Kavernensymptom. Sie deuten mit Bestimmt- 
heit auf das Entstehen des Rasselns in gréSeren Raumen hin. Da in den 
Lungenspitzen derartige Raume normalerweise nicht vorhanden sind, so 
sprechen daselbst hérbare grofblasige wnd klingende (insbesondere metallisch 
klingende) Rasselgerdusche in der Tat mit groBer Wahrscheinlichkeit fiir das 
Vorhandensein einer Kaverne. 5. Endlich wollen wir noch darauf hinweisen, 
da gréBere Kavernen nicht selten auch im Réntgenbilde der Lungen sehr 
deutlich als scharf umschriebene hellere Partien hervortreten. 

Neben den physikalischen Symptomen ist auch das Verhalten des Aus- 
wurfes zu beachten. Im allgemeinen spricht reichlicher eitriger, geballter 
(omiinzenformager«) Auswurf fiir das Bestehen yon Kavernen. Bei fiebernden 
Phthisikern mit auffallend geringer Menge des Auswurfes kann man das Be- 
stehen groBerer Kavernen in der Regel ausschlieBen. 
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Lungenschrumpfung. Eine sowohl durch besondere physikalische Sym- 
ptome, als auch haufig durch gewisse klinische Eigentiimlichkeiten ausge- 
zeichnete Form der Tuberkulose ist die (links auffallend hiufiger als rechts 
auftretende) einseitige Lungenschrumpfung. Schon durch die Inspektion des 
Thorax ist diese Form meist sofort zu erkennen. Die eine Seite des Thorax 
ist auffallend eingezogen. Die vorderen oberen Partien und in allen fortge- 
schrittenen Fallen auch die unteren seitlichen und hinteren Partien des Brust- 
korbes sind viel weniger ausgedehnt, als die entsprechenden Abschnitte der 
anderen, gesunden Seite. Die Gruben und Interkostalraume der kranken 
Seite sind tiefer, das Schulterblatt n&her an die Wirbelsiule herangezogen, 
zuweilen sogar letztere selbst skoliotisch nach der geschrumpften Seite her- 
tibergezogen. Der Schall iiber der erkrankten Seite, die beim Atmen stark 
nachschleppt oder fast ganz still steht, ist in mehr oder weniger hohem Grade 
gedimpit. Das Atemgeriusch ist in der Regel ziemlich laut bronchial; da- 
neben hért man meist reichliche, gewohnlich groBblasige Rasselgerausche. 
In selteneren Fallen ist das Rasseln gering, das Atemgerausch abgeschwicht 
und unbestimmt. Anatomisch handelt es sich um starke interstitielle, binde- 
gewebige Schrumpfungsprozesse in der Lunge, die haufig mit ausgedehnter 
Kavernenbildung teils ulzeréser, teils bronchiektatischer Natur verbunden 
sind. Fast ausnahmslos beteiligt sich die Pleura, aber meist (abgesehen von 
den Fallen, die mit einer exsudativen Pleuritis begonnen haben) in sekunddrer 
Weise, an dem ProzeB; sie ist ebenfalls verdickt und geschrumpft. Sind 
staérkere pleuritische Schwarten vorhanden, so sind das Atemgeriusch und 
der Stimmfremitus erheblich abgeschwicht. 

Sehr ausgesprochen und meist leicht nachweisbar ist der HinflupB der 
Schrumpfung auf die benachbarten Organe. Namentlich wird das Herz, dessen 
auBeres Perikardium mit der Pleura gewohnlich vielfach verwachsen ist, 
nach der Seite der Schrumpfung stark hiniibergezogen. Der Spitzensto8 und 
die Herzdimpfung werden dementsprechend verlagert. Bei linksseitiger 
Schrumpfung kann das Herz ganz bis in die linke Axillarlinie hiniiberriicken, 
bei rechtsseitiger Schrumpfung bis in die Mittellinie oder sogar bis nach rechts 
vom Sternum verzogen werden. Bei Schrumpfung des linken oberen Lappens 
kommt die Vorderfliche des Herzens in gréBerer Ausdehnung unmittelbar 
an die vordere Brustwand zu liegen. Man sieht daher in abnormer Ausdeh- 
nung die Herzbewegungen und fiihlt im linken zweiten Interkostalraume oft 
sehr deutlich die Pulsation und den diastolischen KlappenschluB der Arteria 
pulmonalis. Das Hinaufriicken des Zwerchfelles gibt sich durch den Stand 
der Leber baw. bei linksseitiger Schrumpfung durch die VergréBerung des »halb- 
mondférmigen«, tympanitisch schallenden Raumes in der linken Seite zu 
erkennen. Die gesunde Lunge der anderen Seite findet man gewohnlich emphy- 
sematis ausgedehnt, was sowohl durch den Tiefstand der unteren Lungengrenze, 
als namentlich auch durch das Hiniiberriicken des vorderen medialen Lungen- 
randes nach der geschrumpften Seite zu nachweislich ist. In emem Teile der 
Falle ist auch die eintretende konsekutive Dilatation und Hypertrophie des 
rechten Ventrikels perkussorisch erkennbar. 

Dies sind die hauptsachlichsten physikalischen Symptome der sogenannten 
einseitigen Form der chronischen Lungenschrumpfung, tiber die wir gleich 
hier einige klinische Bemerkuwngen antigen wollen. Die hierher gehdrigen 
Fille zeigen haufig, aber freilich nicht immer, einen sehr chronischen, nicht 
selten sich tiber Jahre erstreckenden Verlauf. Dabei kann der Allgemeinzu- 
stand und die Ernahrung der Patienten lange Zeit hindurch ziemlich unge- 
stért bleiben. Die Kranken sehen zwar oft etwas bla® und zyanotisch, aber 
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dabei doch hiufig so wohlgenihrt aus, da8 sie mit dem gewodhnlichen Aus- 
sehen der meisten Phthisiker auffallend kontrastieren. Nicht selten findet 
man an Handen und FiiBen deutliche Trommelschlagel-Finger. Der Appetit 
der Kranken bleibt gut, Fieber fehlt ganz oder ist nur zeitweilig bei ge- 
nauerer Untersuchung in geringem Grade nachweislich. Auch der Husten 
und Auswurf, die zwar zu manchen Zeiten recht betrachtlich sein kénnen, 
sind zu anderen Zeiten, namentlich bei guter Pflege und Schonung der Kranken, 
sehr gering. Im allgemeinen hingt die Menge des Auswurfs wohl von dem 
Vorhandensein bzw. Fehlen sekundarer Bronchiektasien ab. Man kann sich 
nicht wundern, wenn derartige Erkrankungen mit anhaltend gutem All- 
vemeinbefinden der Kranken friiher von den Arzten als gar nicht zur Phthise 
(rAuszehrung«!) gehdrig betrachtet wurden. Und doch gehéren sie, wie wir 
durch den Bazillenbefund und die etwaige spitere anatomische Untersuchung 
in zahlreichen Fallen bestatigt gefunden haben, in dtiologischer Hvinsicht 
sicher zum allergréften Teile zur Tuberkulose. Sie stellen eine sehr langsam 
und im wesentlichen meist einseitig verlaufende Form der Tuberkulose dar, 
die den interstitiellen, zur Schrumpfung, d. i. zur értlichen Heilung fiihrenden 
Prozessen Zeit zur Entwicklung la8t. Trotzdem kénnen im Verlaufe jeder noch 
so gutartig aussehenden »Lungenschrumpfung« plétzliche Verschlimmerungen 
eintreten, kann die andere Lunge hochgradiger tuberkulés erkranken, kann 
sich eine Miliartuberkulose, eine tuberkulése Meningitis u. dgl. entwickeln. 
Im ganzen ist aber der langsame und daher prognostisch wenigstens ver- 
haltnismaBig gutartige Verlauf fiir diese Form der chronischen Tuberkulose 
charakteristisch und von groBer praktischer Bedeutung. 

Da8 einseitige Lungenschrumpfungen nicht tuberkuléser Natur vorkommen, 
kann freilich nicht bezweifelt werden. Namentlich im Anschlu8 an chronische 
Bronchitiden (besonders nach Staubinhalationen) und Pleuritiden kommen 
Schrumpfungsprozesse vor, die mit Bronchiektasenbildung einhergehen und 
sicher nichts mit Tuberkulose zu tun haben. Auch an kruppése Pneumonien 
schlieBen sich in seltenen Fallen einseitige Lungenschrumpfungen an, und 
endlich gibt es eine seltene und noch keineswegs geniigend genau erforschte 
Form von einseitiger primdrer chronischer interstitieller Pneumonie mit 
Schrumpfung und haufig auch mit Bronchiektasenbildung. Die Unterschei- 
dung aller dieser Zustaénde von der tuberkulésen Lungenschrumpfung stiitzt 
sich zum Teil auf den gesamten Krankheitsverlauf (genaue Anamnese!), 
insbesondere aber auf das Fehlen bzw. Vorhandensein von Tuberkelbazillen 
im Auswurf. Unter Umstainden kénnen auch die verschiedenen Tuberkulin- 
reaktionen zur Diagnose herangezogen werden. 

Endlich mu8 noch hervorgehoben werden, daB es zwischen den ausge- 
sprochenen Formen einseitiger Lungenschrumpfung und den iibrigen Formen 
der Lungentuberkulose die zahlreichsten Ubergiinge gibt. Mehr oder weniger 
ausgebreitete Schrumpfungsprozesse in der einen Spitze kommen tiberhaupt 
- in der Mehrzahl aller chronisch verlaufenden tuberkulésen Erkrankungen der 

Lunge vor. 

Disseminierte Lungentuberkulose. Es gibt eine Form der Lungentuber- 
kulose, die dem Nachweise durch die physikalische Untersuchung groBe 
Schwierigkeiten bereitet. Bei dieser Form handelt es sich um zahlreiche, aber 
in der ganzen Lunge zerstreute (peribronchiale) Herde. Da zwischen diesen 
Herden noch reichliches, normal lufthaltiges Gewebe liegt, so findet man bei 
der Perkussion keine Dampfung, und auch die Auskultation ergibt héchstens 
ausgebreitete bronchitische Gerdusche. Daher kommen nicht selten Ver- 
wechslungen der disseminierten Lungentuberkulose mit chronischer Bronchitis 
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oder mit Lungenemphysem vor. Die Diagnose ist oft auch nicht durch die 
physikalische Untersuchung sondern nur aus den tibrigen Symptomen (Fieber, 
Abmagerung, auffallende Blisse der Haut, Bazillen im Sputum) zu stellen. 
Wichtige Aufschliisse iiber das Verhalten der Lunge gibt in allen hierher 
gehérigen Fallen die Réntgenuntersuchung. 

Die disseminierte Form der Lungentuberkulose verliuft zuweilen chro- 
nisch, meist aber ziemlich rasch. Sie kommt bei alteren Personen, doch auch 
bei Kindern vor. Manche Formen von »disseminierter grobkérniger« Tuber- 
kulose bilden einen Ubergang zu der echten akuten Miliartuberkulose (s. d.). 

Pneumonische Form der Lungentuberkulose. Von besonderem klinischen 
Interesse ist auch diejenige schon oben kurz erwihnte Form der Lungen- 
tuberkulose, welche man als die »pneumonische« bezeichnet. Die Krankheit 
beginnt in durchaus akuter Weise mit Fieber, Atembeschwerden, Hustenreiz, 
Seitenstechen. Zuweilen beobachtet man sogar einen anfanglichen Schiittel- 
frost. Der Auswurf ist sparlich, zih-schleimig, oft deutlich rétlich-hamorrha- 
gisch, zuweilen auch von eigentiimlich griinlicher Farbung. Die pneumo- 
nische, zeitweise stark haimorrhagische Beschaffenheit des Auswurfs kann 
wochenlang andauern, bis sie allmahlich in eine mehr schleimig-eitrige tiber- 
geht. Bei der Untersuchung findet man schon nach wenigen Tagen die 
ausgesprochenen Erscheinungen einer lobiren Infiltration (erst tympanitischer, 
dann gedimpfittympanitischer Schall, feinblasiges Rasseln, Bronchialatmen). 
Meist ist ein unterer Lungenlappen, nicht selten aber auch ein oberer Lappen 
befallen. Die Krankheit wird anfinglich fast immer fiir eine kruppése Pneu- 
monie gehalten. Allein die erwartete Krisis tritt nicht ein, das Fieber bleibt 
hoch, die Infiltration bildet sich nicht zuriick. Das Rasseln wird grob- 
blasiger, die Kranken sehen bla8 und elend aus. Jetzt erwacht der Ver- 
dacht der Tuberkulose, das Sputum wird genau untersucht und nicht immer 
gleich, aber bei sorgfaltigem Suchen doch meistens bald findet man die Ba- 
zillen im Auswurf. Zuweilen sind in dem noch durchaus pneumonisch aus- 
sehenden Auswurf bereits sehr reichliche Bazillen vorhandén. Fast alle diese 
Erkrankungen nehmen einen raschen ungiinstigen Verlauf. Sie gehéren zur 
»Phthisis florida«. Doch kénnen auch die anfinglichen schweren Erschei- 
nungen zuriickgehen und einem erheblich giinstigeren Zustande Platz machen. 
Bei der Sektion der tédlich endenden Fille findet man in der diffusen tuber- 
kulésen Infiltration meist schon an zahlreichen Stellen die Anfange der 
Kavernenbildung. AuBer dem zuerst und am starksten befallenen Lungen- 
abschnitt sind auch die anderen Lungenteile gewéhnlich schon recht erheblich 
tuberkulés erkrankt. — In diesen Fallen handelt es sich offenbar um die 
akute Infektion eines gréBeren Lungenabschnittes mit Tuberkelbazillen, die 
als soleche bei besonderer Virulenz stark entziindungserregend wirken. In 
manchen Fallen mégen auch Mischinfektionen mit Pneumoniediplokokken 
eine Rolle spielen, obwohl in den von mir untersuchten Fallen Pneumo- 
kokken im Auswurf fast ganz fehlten. Einige Male sah ich die pneumo- 
nische Form der Lungentuberkulose sich anschlieBen an eine stirkere Hamop- 
tyse. Hierbei hatte wohl das aspirierte Blut die rasche ausgedehnte Aus- 
breitung der Infektion vermittelt. 

3. Allgemeinerscheinungen bei der Tuberkulose. 

Schon bei der Besprechung des allgemeinen Verlaufes der Lungentuber- 
kulose haben wir die Bedeutung der Allgemeinsymptome fiir die Diagnose 
und Beurteilung der Krankheit hervorgehoben. 

Fieber. Nur wenige Falle von Lungentuberkulose verlaufen ganz ohne 
Fieber. Dagegen kann das Fieber ziemlich haufig zeitweise wochen- und 
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monate-, ja in sehr langsam und giinstig verlaufenden Fallen (z. B. bei den ein- 
seitigen Schrumpfungen) vielleicht sogar jahrelang ganz fehlen. Je sorgfalti- 
ger man die Temperatur miBt, desto haufiger wird man freilich auch zu Zeiten 
giinstigen Befindens der Kranken einzelne geringe Temperatursteigerungen 
finden. Bei vollig gesunden Menschen iibersteigt die Achselhohlentemperatur 
kaum jemals 37°—37,2°. In der Regel liegt sie etwas wnter 37°. Anhaltende 
Temperaturen iiber 37° oder gar dftere Steigerungen bis 37,5° oder 38° sind 
entschieden als krankhaft zu betrachten. In zahlreichen Fallen von Lungen- 
tuberkulose findet man lange Zeit hindurch anhaltend oder wenigstens zeitweise 
derartige geringe Temperatursteigerungen, einen sog. Status subfebrilis (s. Fig. 55). 
Beobachtet man, namentlich des Abends, Steigerungen bis auf 38—38,5°, so 
bedeutet dies bereits eine gréBere Aktivitait des tuberkulésen Prozesses. 
Sehr hiufig, namentlich in allen rascher fortschreitenden Fallen, ist héheres 
Fieber vorhanden, welches mannigfaltige und zum Teil sehr charakteristische 


Fig. 55. Fig. 56. 


Status subfebrilis bei chronischer Lungentuberkulose. Febris hectica bei chronischer Lungentuberkulose. 


Formen zeigen kann. Hervorzuheben ist besonders die hiufig zu beobach- 
tende »Febris hectica« (s. Fig. 56). Monatelang kann die Fieberkurve das 
einférmige gleichartige Bild darbieten, da die Temperatur morgens annahernd 
oder vollig normal ist, wahrend sie sich regelmaBig an jedem Abend auf etwa 
39—40° erhebt. Je hodher die Abendsteigerungen, um so ungiinstiger ist im 
allgemeinen der Verlauf. In einzelnen Fallen fallen die Fiebersteigerungen 
auf die Morgenstunden, die Senkungen auf die Abendstunden (sogenannter 
Typus iversus, ein prognostisch meist ungiinstiges Symptom). — In anderen 
Fallen sieht man ganz unregelmiPige Fieberkurven, in denen kiirzere oder 
langere Zeit andauernde Steigerungen mit fieberlosen Zeiten*in regelloser 
Weise wechseln. Namentlich kommt es vor, da8 gegen das Ende der Krank- 
heit mit der zunehmenden allgemeinen Schwache die vorher regelmaig 
intermittierende Kurve unregelmaBig wird. Oft werden dann die Inter- 
missionen tiefer, und echte Kollapstemperaturen (35—34°) werden nicht selten 
beobachtet. Andererseits kann zuweilen, wahrscheinlich bei eintretenden 
Steigerungen des tuberkulésen Prozesses, das Fieber vortibergehend einen 
mehr kontinwierlichen Charakter annehmen. In einigen Fallen mit akutem 
Anfang (s. 0.) sahen wir ebenfalls im Beginn der Erkrankung ein ziemlich 
hohes, annihernd kontinuierliches Fieber, welches spater allmahlich in die 
gewohnliche Febris heciica iiberging. 
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Die Ursache des Fiebers bei der Lungentuberkulose ist noch keineswegs 
vollig klar. Namentlich fragt es sich, ob schon der tuberkulése ProzeB an 
sich (durch Toxinbildung?) das Fieber bedingt, was wenigstens fiir viele 
Faille sehr wahrscheinlich ist, oder ob erst die sekundiren entziindlichen Pro- 
zesse, sowie die Resorption septischer und toxischer Substanzen aus dem sich 
zersetzenden Bronchial- und Kavernensekret das Fieber hervorrufen. — Die 
praktische Bedeutung des Fiebers bei der Lungentuberkulose ist ungemein 
groB. Abmagerung und Schwiiche der Kranken hingen zum gréBten Teile 
mit dem Hieber zusammen (s. u.), ebenso manche subjektive Beschwerden 
(Kopfweh, Frost, Hitze, SchweiB u.a.). Vor allem hat man aber in der Be- 
obachtung des Fiebers eines der sichersten Mittel zur Beurteilung des Ver- 
laufes der Lungentuberkulose. Bei villig stationdren oder ungemein chro- 
nischen Fallen fehlt das Fieber ganz. Der Status subfebrilis zeigt einen lang- 
samen, aber doch kontinuierlichen Fortschritt der Krankheit an. Anhaltende 
Febris hectica ist ein ungiinstiges Zeichen und weist auf rasche Ausbreitung 
der Krankheit hin, um so mehr, je héher die Abendtemperaturen sind. Bei 
den floriden Formen findet sich zeitweise kontinuierliches oder remittierendes, 
Sets hohes Fieber. Kollapstemperaturen sind fast stets ein ungiinstiges 
Zeichen. 

Alle Veranderungen im Gesamtverlauf der Krankheit, Besserungen und 
Verschlechterungen, prigen sich deutlich in der Temperaturkurve aus. Auf 
den Eintritt von Komplikationen, von sekundaren Erkrankungen weist oft 
zuerst die Fieberkurve hin. Ob eine Himoptoé ohne dauernde Folgen vor- 
iibergeht, oder ob sich an dieselbe eine Verschlimmerung der Krankheit an- 
schlieBt, kann man gewoéhnlich zuerst aus der Fieberkurve beurteilen (s. o. 
S. 306). Man sieht also, daB die fortlaufende genaue Temperaturbeobachtung 
bet Tuberkulésen als eine der wichtigsten Mafnahmen zur Beurteilung des 
Krankheitszustandes und Krankheitsverlaufes zu bezeichnen ist. 

Abmagerung. Sehr auffallend ist die bei den meisten Phthisen eintretende 
starke Abmagerung der Kranken. Sie betrifft die Muskulatur und das Fett- 
gewebe in gleichem Mae. Namentlich stark tritt sie oft an den Weichteilen 
des Thorax hervor. Die Ursache der Abmagerung liegt zum Teil in der ge- 
ringen Nahrungsaufnahme der meist appetitlosen Phthisiker. Vor allem ist 
aber die Abmagerung auf das anhaltende Fieber und den dabei vermehrten 
Stoffzerfall im Kérper zu beziehen. Indessen kann zuweilen auch schon im 
Beginn der Erkrankung ohne Fieber eine ziemlich hochgradige Abmagerung 
sich einstellen, die wir auf das »Allgemeinleiden« zu beziehen gewohnt sind, 
deren eigentliche Ursache uns aber nicht bekannt ist. Unter giinstigen auBeren 
Bedingungen kiénnen Phthisiker, namentlich wahrend fieberfreier Perioden, 
wieder betrachtlich an Koérpergewicht zunehmen. In sehr chronischen, von 
vornherein ohne Fieber verlaufenden Fallen kann der Ernahrungszustand der 
Kranken lange Zeit ziemlich gut bleiben. Es gibt Tuberkuldse, die einen 
animischen pastésen Gesamthabitus darbieten. — Gegen Ende der Krank- 
heit erreicht die Abmagerung zuweilen den héchsten Grad, und viele Phthi- 
siker sterben im wahren Sinne des Wortes »bis aufs Skelett abgezehrt«. 

Animie. Hautfairbung. In den meisten Fallen bildet sich im Verlaufe 
der Krankheit eine an der blassen, fahlen Farbe der Haut und der sichtbaren 
Schleimhiute erkennbare Animie aus. Nur selten erreicht aber die Anamie 
jenen Grad eigentiimlicher wachsartiger Blasse, wie er bei den idiopathischen 
perniziésen Anaimien vorkommt. Ist dies jedoch der Fall, so lassen sich 
hierfiir meist besondere Ursachen nachweisen (Blutverlust durch starke 
Hamoptoe, hinzugetretene Amyloiddegeneration u. a.) Die Anamie ist 
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auch die Ursache, warum trotz der bestehenden Respirationsstérungen 
die Phthisiker gewohnlich nicht zyanotisch aussehen. Bei den mehr chro- 
nischen Formen, wo der allgemeine Ernahrungszustand weniger leidet, sieht 
man nicht selten eine zyanotische Farbung der Wangen und Lippen.  Zu- 
weilen nimmt die Haut der Phthisiker ein schmutzig-dunkel pigmentiertes 
Kolorit an. — Bei starker Hautpigmentierung mu man stets an eime 
gleichzeitige Tuberkulose der Nebennieren denken. — Die umschriebene 
»hektische Rétung der Wangen«, besonders zur Zeit bestehenden Fiebers, ist 
schon oben erwahnt worden. : P 

Allgemeine Schwiche. Nachtschweipe. Nervise Storungen. Dab die all- 
gemeine Abmagerung und Andmie der Kranken von einer betrachtlichen 
Abnahme ihrer Leistungsfahigkeit begleitet ist, bedarf kaum einer besonderen 
Erwihnung. Die Kranken werden in schweren Fallen schlieBlich so kraftlos, 
da8 sie sich kaum allein im Bett zu bewegen vermégen. ; 

Die Neigung sehr vieler Phthisiker zu starken néchtlichen Schweifen ist 
allgemein bekannt, aber noch nicht ganz aufgeklart. Zum Teil mag sie mit 
dem Abfall der abendlichen Fiebertemperatur zu der Morgenremission zu- 
sammenhingen, vielleicht hingt sie auch von der durch die Respirations- 
stérung bedingten stirkeren Kohlensiureanhaufung oder von anderen to- 
xischen Substanzen im Blute ab. 

Auffallend ist der geringe Einflu8 der Krankheit auf die héheren nervésen, 
insbesondere auf die geistigen Funktionen. Die meisten Kranken behalten 
bis zu den letzten Atemziigen ein vollig freies Sensorium. Bekannt ist die 
azufriedene, hoffnungsreiche sanguinische Stimmung vieler Phthisiker, die oft 
die eigene Lebensgefahr bis zu den letzten Stadien ihrer Krankheit nicht 
erkennen, Nur zuweilen fiihrt die Animie und die allzemeine Ernahrungs- 
stérung des Gehirns in den letzten Stadien der Krankheit zu psychischen 
Verdnderungen (Unklarheit, Verwirrtheit, melancholische Zustinde u. dgl.). 

Haufiger findet man Stérungen in den peripherischen Nerven und Muskeln. 
Hierher gehéren namentlich Schmerzen neuralgischen oder unbestimmten Cha- 
rakters, vorzugsweise in den Beinen, doch auch an den Armen (namentlich 
im Ulnarisgebiet, im Ischiadikus u.a.). Diese Schmerzen sind zuweilen sehr 
lastig. Auch starke Hyperdsthesie der Haut und der tieferen Teile gegen Druck 
ist nicht selten. Die Ursache derartiger Stérungen ist wahrscheinlich haufig 
in degenerativen Verdnderungen der peripherischen Nerven zu suchen (VIERORDT 
u.a.). Auch ausgesprochene multiple Neuritis ist bei tuberkulésen Kranken 
wiederholt beobachtet worden (s. Bd. II). 

In den abgemagerten Muskeln beobachtet man sehr oft eine stark erhéhte 
durekte mechanische Erregbarkeit und eine groBe Lebhaftigkeit der sogenannten 
idiomuskuliren Kontraktionen, welche Erscheinungen sich z. B. nicht selten 
beim Perkutieren der vorderen Brustwand an den Pektoralmuskeln bemerk- 


lich machen. Auch die Sehnenreflexe sind bei manchen Phthisikern lebhaft 
gesteigert. 


4. Symptome und Komplikationen von seiten der ubrigen Organe. 


1. Plewra. In der Regel wird die Pleura bei der-Lungentuberkulose mit- 
befallen. Die Erkrankung derselben geschieht fast immer infolge direkten 
Ubergreifens des Prozesses von der Lunge aus auf die Pleura. Anatomisch 
finden sich in der Pleura neben den einfach entziindlichen Vorgaingen auch 
sparlichere oder reichlichere miliare Tuberkel (‘uberkulése Pleurittis). 

In vielen Fallen, bei denen es sich nur um adhdsive Pleuritis und pleurt- 
tusche Schrumpfung handelt, laBt sich die Erkrankung der Pleura zwar ver- 
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muten, aber nicht sicher nachweisen und klinisch nicht von der Lungenaffek- 
tion trennen. In anderen Fallen kann man aus dem Auftreten pleuritischer 
Rerbegertiusche eine trockene Pleuritis diagnostizieren. Hervortretender 
werden die Symptome der Pleuritis, wenn es sich um die Bildung plewritischer 
Exsudate handelt, die durch die physikalischen Erscheinungen meist leicht 
nachweisbar sind. Die Beschwerden der Kranken (Kurzatmigkeit und 
Schmerzen) werden durch eine derartige Komplikation meist sehr vermehrt. 
Au8er einfachen serés-fibrinésen Exsudaten findet man erfahrungsgema8 ver- 
haltnismaBig haufig bei der Pleuratuberkulose eitrige und namentlich auch 
hdmorrhagische Exsudate. 5 

Kine wichtige Komplikation der Phthise von seiten der Pleura ist die 
Bildung eines Pneumothoraz. Er entsteht durch den Durchbruch einer 
oberflachlich gelegenen Kaverne in die Pleurahéhle und durch den Ein- 
tritt von Luft in die letztere. Die verschiedenen Formen des Pneumo- 
thorax und ihre Symptome werden wir bei den Krankheiten der Pleura 
besprechen. 

2. Kehlkopf, Trachea und Rachen. Mundhéhle. Die Erscheinungen der 
Kehlkopftuberkulose und ihr Verhiltnis zur Lungentuberkulose haben wir 
bereits bei der Pathologie der Kehlkopfkrankheiten (s. S. 187) erértert. 
Wir haben damals gesehen, da es zwar auch eine primdre Larynaztuberkulose 
gibt, da die meisten Fille sich aber sekunddr im Anschlu8 an die Lungen- 
tuberkulose entwickeln. 

Ahnlich verhalt es sich mit der freilich viel selteneren Tuberkulose des 
Pharynz. In einzelnen Fallen mag auch diese primar entstehen, meist ist 
sie aber eine Folge der Uberimpfung der Tuberkulose durch das Sputum 
oder der direkten Fortsetzung des tuberkulésen Prozesses vom Kehlkopf 
aus auf den Rachen. Tuberkulése Geschwiire des Pharynx finden sich am 
haufigsten am weichen Gaumen, auf den Tonsillen, am Zungengrunde und 
am Ubergange des Pharynx in den Larynx, selten an den iibrigen Teilen 
der Rachenhéhle. In einzelnen Fallen kommen auch tuberkulése Erkran- 
kungen der Mundhéhle, namentlich der Zunge vor. Die ortlichen Beschwer- 
den, welche alle diese Geschwiire verursachen, sind meist sehr betrachtlich. — 
Auch disseminierte Miliartuberkel sind wiederholt in der Schleimhaut des 
Pharynx beobachtet worden. Bei schweren Kranken entwickelt sich manch- 
mal starke Soorbildung im Rachen. 

3. Magen- und Darmkanal. Peritonewm. Tuberkulése Geschwiire in der 
Magenschleimhaut gehéren zu den gréBten Seltenheiten. Dagegen werden 
einzelne Symptome von seiten des Magens sehr oft beobachtet. Vor allem 
ist Appetitlosigkeit eine haiufige Erscheinung bei Phthisikern. Schon bei be- 
ginnender Lungentuberkulose ist die anhaltende véllige Appetitlosigkeit der 
Kranken ein wichtiges, die Behandlung sehr erschwerendes Symptom. Fr- 
brechen kommt bei Phthisikern, insbesondere wenn sie auch an Kehlkopftuber- 
kulose leiden, sehr haufig vor. Meist hingt es mit den Hustenanfallen zu- 
sammen. Seltener ist die Ursache des Erbrechens ein Magenkatarrh, der durch 
den Reiz der verschluckten Sputa hervorgerufen wird. 

Wahrend die mit den Sputis verschluckten Tuberkelbazillen im Magen 
(wahrscheinlich infolge der sauren Reaktion des Mageninhaltes) fast mie 
haften bleiben, geschieht dies ungemein haufig im Darmkanal. Namentlich 
in der Umgebung der Bauutnschen Klappe, im unteren Ileum und oberen 
Dickdarm findet man in der Mehrzahl der Fille von Lungenphthise tuber- 
kulése Geschwiire, bald vereinzelt, bald in sehr betrachtlicher Zahl. Es gibt 
auch eine besondere Form der értlichen Tuberkulose des Blinddarms, die zu 
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tumorartigen Verdickungen und Verwachsungen des Darms in der Ileo- 
cékalgegend fithrt (vgl. das Kapitel tiber Darmtuberkulose). 

Die Darmtuberkulose macht im Leben nicht immer sehr bemerkbare kli- 
nische Erscheinungen. Doch treten in der Regel bei Phthisikern mit tuber- 
kulésen Darmgeschwiiren Durchfille auf. Die Zahl der Stithle betragt etwa 
zwei bis vier in 24 Stunden, zuweilen noch mehr. Die Beschaffenheit der 
Stithle ist nicht charakteristisch. Nur selten kommen geringe Hiter- und 
Blutbeimengungen zum Stuhle vor. Der Nachweis von Tuberkelbazillen in 
den Stiihlen ist mdglich, aber im ganzen schwierig zu fithren. Hervor- 
zuheben ist, daB manche Phthisiker im Leben Durchfalle haben, bei denen 
die Autopsie keine Darmtuberkulose, sondern nur einen einfachen Darm- 
katarrh ergibt. Sehr starke anhaltende und unstillbare Durchfalle entstehen 
bei der amyloiden Degeneration des Darmes, die nicht selten als Teilerscheinung 
ausgedehnterer Amyloidbildung auftritt. —- Zuweilen findet man hei der 
Sektion tuberkulése Darmgeschwiire, die im Leben keine Durchfalle bewirkt 
haben. 

In Fallen starkerer Darmtuberkulose tritt zuweilen Meteorismus auf. Bei 
tiefgreifenden, bis ans Peritoneum reichenden Geschwiiren besteht manchmal 
betrichtliche schmerzhafte Empfindlichkeit des Leibes. 

Das Peritonewm kann von den tuberkulésen Darmgeschwiiren aus in 
doppelter Weise erkranken. Ziemlich selten ist eine echte, durch den Durch- 
bruch eines Geschwiires und den Eintritt von Darminhalt in die Bauchhéhle 
hervorgerufene perforative Peritonitis mit eitrigem, oft jauchigem Exsudat. 
Haufig erfolgt von tiefgreifenden Geschwiiren aus, ohne dai eine eigent- 
liche Perforation eintritt, eine Infektion des Peritoneums mit Tuberkel- 
gift, so daB es zu einer Peritonealtuberkulose oder zu tuberkuloser Peritonitis 
kommt. Im Leben sind die perforativen und tuberkulésen Peritonitiden 
nicht immer voneinander zu unterscheiden. Zu erwihnen ist auch, daB sich 
zuweilen bei Phthisikern einfache Aszitesfliissigkeit in der Bauchhohle findet, 
die zur falschlichen Annahme einer Peritonealtuberkulose verleiten kann. 

Kin anderer Weg, auf dem es im Verlauf der Lungentuberkulose zur Peri- 
tonealtuberkulose kommen kann, ist die Ausbreitung des Prozesses von einer 
tuberkulésen Pleuritis aus, durchs Zwerchfell hindurch, aufs Peritoneum. 

4. Leber und Milz. In der Leber finden sich haufig einzelne oder 
zahlreiche Tuberkel. Sie haben keine klinische Bedeutung. Die Infektion 
der Leber mit dem Tuberkelgift geschieht fast immer von tuberkulésen 
Darmgeschwiiren aus, von wo aus die Bazillen in die Pfortaderwurzeln 
und weiter in die Leber gelangen. Klinisch wichtige Veranderungen der Leber 
sind die Fetileber und die Amyloidleber (Speckleber). Erstere ist zuweilen 
durch die physikalisch nachweisbare VergréBerung des Organs und an dem 
fiihlbaren, charakteristisch abgestumpften unteren Leberrande zu erkennen. 
Ubrigens miissen wir hervorheben, da8 wir bei den Sektionen Phthisischer 
eine Fettleber seltener gesehen haben, als man es nach den fritheren Ancaben 
mancher Autoren erwarten sollte. Immerhin ist das gelegentliche Vorkommen 
einer starken Fettleber bei sonst véllig abgemagerten Phthisikern eine héchst 
auffallende und noch nicht véllig erklarte Tatsache. Es hat fast den An- 
schein, als ob das Fett aus dem Fetteewebe in die Leber wandert und hier 
zum Teil unverbrannt liegen bleibt. 

Die Speckleber tritt fast immer zugleich mit der Amyloidentwicklung in 
anderen Organen (Nieren, Milz, Darm) auf. Bei starker Amyloidentartung 
ist die Leber betrachtlich vergréBert, und ihr unterer, fester, scharfer Rand 
nicht selten auch ihre derbe Vorderflache sind meist deutlich fihlbar. 
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Miliartuberkel oder einzelne gréSere Tuberkelknoten in der Milz haben 
nur pathologisch-anatomisches Interesse. GréBere, nachweisliche Milztumoren 
kommen bei Amyloidentartung der Milz vor. 

5. Nieren, Harnwege und Geschlechtsorgane. Von den Veranderungen in 
den Nveren ist zunichst das Vorkommen von Miliartuberkeln zu erwihnen, 
die aber ohne klinische Bedeutung sind. Auffallende Erscheinungen (Eiter- 
gehalt des Harns u. a.) bewirkt die ausgedehntere Tuberkulose des Urogenital- 
apparates. Sie wird spater (Bd. II) besonders besprochen werden. Auch in 
betreff der Symptome der Amyloidniere, die sich im Verein mit der Amyloid- 
erkrankung anderer Organe im Verlaufe der Phthise entwickeln kann, ver- 
weisen wir auf den Abschnitt iiber Nierenkrankheiten. 

Nicht sehr selten kommen bei der Lungentuberkulose auch echte Nephri- 
tiden vor, akute Nephritis und chronische, oft mit Amyloid kombinierte Formen. 
Auch chronisch-hiimorrhagische Nephritis haben wir beobachtet. Die Betei- 
ligung der Nieren kann bei aufmerksamer Untersuchung des Harns nicht tiber- 
sehen werden. Die Entstehung der Nephritis ist wohl stets zuriickzufiihren auf 
die Ausscheidung toxischer Stoffe, die von der erkrankten Lunge herstammen. 

6. Zirkulationsorgane. Blut. Die Pulsfrequenz vieler Phthisiker ist nicht 
nur im Verhaltnis zu dem etwa bestehenden Fieber gesteigert, sondern auch 
bei freberlosen Kranken findet man meist eine deutliche oder sogar betracht- 
liche Beschleunigung des Pulses. Eine andauernd hohe Pulsfrequenz bei 
fehlendem oder geringem Fieber kann daher sogar ein in diagnostischer Hin- 
sicht wichtiges Zeichen (fiir alle tuberkulésen Erkrankungen) sein. Bemerkens- 
wert ist namentlich die sehr leicht eintretende Steigerung der Pulsfrequenz 
nach geringen auSeren Anlassen, nach leichten kérperlichen Anstrengungen, 
psychischen Erregungen (z. B. wahrend der arztlichen Untersuchung) u. del. 

Anatomische Veranderungen am Herzen sind, abgesehen von seiner oft 
auffallenden Kleinheit und Schlaffheit, selten. MaBige Herzverfettung, 
geringe Endokarditis an den Klappen, einzelne Tuberkel im Herzen machen 
keine Symptome. . Wichtig ist dagegen die zuweilen auftretende tuberkulése 
Perikarditis. Sie entsteht fast immer durch Fortsetzung des tuberkulésen 
Prozesses von der benachbarten Pleura aus. In vereinzelten Fallen hat man 
auch Perikarditis infolge von Durchbruch einer tuberkulésen Lymphdriise 
oder einer Lungenkaverne ins Perikardium gesehen. 

Das Blut der Tuberkulésen zeigt in vielen Fallen die Zeichen der einfachen 
Antimie. In der Regel ist die Zahl der roten Blutkérperchen weniger stark 
herabgesetzt, als ihr Hamoglobingehalt. Bei fortgeschrittener fieberhafter 
Tuberkulose findet man oft eine maSige neutrophile Leukozytose bei ge- 
ringen Lymphozytenzahlen. Besteht anhaltende starke Dyspnoe, so_be- 
obachtet man zuweilen eine (kompensatorische?) Zunahme der roten Blut- 
kérperchen und ihres Haimoglobingehaltes. 

7. Lymphdriisen. Die Lymphdriisen bilden einen Lieblingssitz tuber- 
kuléser Verinderungen. Schon oben ist erwihnt, daS die sogenannten skro- 
fulésen, verkisten Lymphdriisen, wie sie namentlich am Halse und in den 
Achselhéhlen vorkommen, fast immer tuberkulés erkrankte Lymphdriisen sind. 
Die tuberkulése Infektion findet hierbei wahrscheinlich am haufigsten von 
der Schleimhaut des Pharynx aus statt (Tonsillen, Rachenmandel). In 
einzelnen Fallen kénnen vielleicht die Tuberkelbazillen auch durch kleine 
Hautverletzungen und Exkoriationen in den Kérper und dann auf dme 
Wege des Lymphstromes in die benachbarten Lymphdrisen gelangen. — 
Auch bei der Tuberkulose innerer Organe findet man sehr haufig die zugehérigen 
Lymphdriisen: vergréBert und mehr oder weniger in Verkasung begriffen. 
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So schwellen im AnschluB an die Lungentuberkulose die Bronchiallymphdriisen 
an, im Anschlu8 an Darmtuberkulose die mesenterialen und retroperttonealen 
Lymphdriisen. Von besonders groBer Bedeutung ist die Tuberkulose der 
Bronchiallymphdriisen, weil sie, wie es scheint, in manchen Fallen den 
primiren tuberkulésen Krankheitsherd im Kérper darstellen kann. , Man 
nimmt an, daB das in die Lungen gelangte Tuberkelvirus zuweilen, auch 
ohne in den Lungen selbst zu haften, durch die Lymphbahnen in die Bronchial- 
driisen gelangt und hier eine tuberkulése Erkrankung hervorruft. Von der- 
artig erkrankten Bronchialdriisen aus kann dann sekundér durch direkt 
oder indirekt (auf dem Wege des Lymphstromes) erfolgende Infektion die 
Lunge tuberkulés erkranken. Namentlich bei Kindern spielt die primare 
Tuberkulose der Bronchialdriisen eine ziemlich groBe Rolle. Doch auch 
bei Erwachsenen kommt sie vor (s. 0.). Manche Fille von unklarem an- 
haltendem Fieber erweisen sich schlieBlich als Bronchialdriisentuberkulose. 
Der Nachweis der Bronchialdriisenerkrankung geschieht vor allem durch 
die Réntgenuntersuchung (s. Tafel III). Alle iibrigen Zeichen sind weit weniger 
zuverlassig. 

Die Angaben iiber schmerzhafte Punkte am Riicken oder gar iiber ge- 
wisse SchmerziuSferungen bei der Sondenberiihrung der Bronchialdriisen vom 
Osophagus aus sind in ihrer Deutung durchaus zweifelhaft. In einzelnen 
Fallen kénnen die stark vergréBerten Bronchiallymphdriisen Kompression 
der Luftwege, der Aste der Pulmonalarterie, der Venen, des N. recurrens 
(Stimmbandlihmung) u. a. bedingen. Perforationen verkiaster Bronchial- 
driisen sind beobachtet worden in den Osophagus, in BlutgefaBe, ins Peri- 
kardium u. a. Bemerkenswert erscheint mir ein selbstbeobachteter Fall von 
Tuberkulose der Bronchialdriisen mit Kompression des einen Vagus bei 
einer Kranken, die zu Lebzeiten wochenlang groSe Mengen eines rein serds- 
schleomigen Sputums (ohne Bazillen!) ausgehustet hatte. 

8. Nervensystem. Einzelne nervése Symptome haben wir bereits oben 
bei der Besprechung der Alleemeinerscheinungen erwiihnt. Hinzuzufiigen ist 
noch das Auftreten einer tuberkulésen Meningitis (s. Bd. II) im Anschlu8 an 
eine Lungentuberkulose, sowie die seltene Entwicklung gréSerer solitérer 
Tuberkel im Zentralnervensystem. 

9. Haut. Die auffallende Pigmentbildung in der Haut bei manchen 
Fallen schwerer Lungentuberkulose ist schon oben erwahnt, ebenso die 
groBe Neigung vieler Phthisiker zu starken Schweifen, namentlich des Nachts. 
Erwahnenswert ist ferner das hiufige Vorkommen der Pityriasis versicolor, 
vorzugsweise auf der Haut des Thorax. — Nicht selten sieht man an den 
FuSknécheln und Unterschenkeln mifSige Odeme, welche auf Schwiche der 
Herzaktion zu beziehen sind. Stirkeres Odem eines Beines entsteht zuweilen 
durch Zhrombose der Schenkelvene. — Endlich sind hier noch die spezifisch 
tuberkulésen Erkrankungen der Haut zu erwihnen, der Lupus und die sonstigen 
sogenannten Tuberkulide der Haut. In manchen Fallen ist die Art der Infek- 
tion unmittelbar einleuchtend. So z. B. beobachtete ich eine tuberkulése 
Hauterkrankung (nach Art der sog. »Leichentuberkel«, wie sie frither so haufig 
bei den pathologischen Anatomen beobachtet wurden) bei einer Frau, die 
lange Zeit hindurch die mit den Sputis verunreinigten Taschentiicher eines 
Phthisikers gewaschen hatte. In einem andern Falle sah ich eine tuberkulése 
Hautaffektion am Kinn eines schwer kranken Phthisikers. Hier war die In- 
fektion der Haut offenbar auch durch die Sputa entstanden. Nahere Angaben 
tiber die verschiedenen Arten der tuberkulésen Hauterkrankungen findet man 
in den betreffenden Spezialschriften. 
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Tafel III. 


Fig. 1. Fig. 2. 

Rontgenbild bei fortgeschrittener Lungentuber- Roéntgenbild bei ausgedehnter tuberkuldser Er- 

kulose. Ausgedehnte Erkrankung der linken, ge- krankung der linken Lunge. Beic eine grosse Ca- 
ringere der rechten Lunge. verne. Geringere Erkrankung der rechten Lunge. 


Fig. 3. 


Rontgenbild bei beginnender Lungentuberkulose. 
Beiderseits deutliche Schatten in der Gegend 
der Bronchialdriisen. 


mpell, Spez. Path. u. Therapie. I.Bd. Verlag vcnF.C. W. Vogel in Leipzig. 


Richard Hahn (H. Otto), Leipzigs 


notes 


sent 


Tuberkulose der Lungen. Diagnose. 323 


Diagnose. Die Diagnose der Lungentuberkulose hat durch die Ent- 
deckung der Tuberkelbazillen und deren leicht méglichen Nachweis im 
Sputum (s. 0.) ungemein an Sicherheit gewonnen. Namentlich in allen be- 
ginnenden Fallen, wo sich die sonstigen Krankheitserscheinungen noch nicht 
deuthich ausgebildet haben, der Verdacht auf eine sich entwickelnde Lungen- 
tuberkulose aber durch andawernden Husten, durch auffallende Bldsse und 
Magerkeit, durch leichte Heiserkeit, durch geringe abendliche Fiebersteigerungen, 
durch eintretende Nachtschweife, durch eine vorhandene hereditiire Bean- 
lagung oder dergleichen wachgerufen wird, ist der Nachweis der Tuberkel- 
bazillen im Auswurfe haufig das allein entscheidende Moment. Ist kein Sputum 
zu erhalten, so kann man zuweilen durch die Darreichung von etwas Jod- 
natrium die Expektoration anregen. Man darf jedoch nicht vergessen, daB 
nur der positive Ausfall der Bazillenuntersuchung sicher entscheidet, und da8 
allen anderen Symptomen ebenfalls die gréBte Beachtung zu schenken ist. 
Ein Urteil tiber die Schwere des einzelnen Falles und tiber die nihere Aus- 
breitung und die Form des tuberkulésen Prozesses ist auch gegenwirtig noch 
lediglich durch die Beriicksichtigung der iibrigen Symptome, und zwar ins- 
besondere durch die Beriicksichtigung der Ergebnisse der physikalischen 
Untersuchung méglich. Letztere hat daher durch die Entdeckung der Tuber- 
kelbazillen nichts von ihrer Wichtigkeit eingebiiBt. — Verwechslungen der 
Lungentuberkulose mit anderen Krankheiten kommen in zweifacher Beziehung 
vor. Bei vorwaltenden Allgemeinerscheinungen ohne stirker hervortretende 
Lungensymptome kann eine bestehende Tuberkulose iibersehen werden. Na- 
mentlichim Beginne werden manche Phthisen fiir bloBe Anamie, Chlorose, chro- 
nischen Magenkatarrh, einfache Bronchitis u. del. gehalten. Tritt bei Phthi- 
sikern friihzeitig ein kontinuierliches oder intermittierendes Fieber ein, noch 
ehe sich starkere Lungenerscheinungen entwickelt haben, so kann die Krank- 
heit irrtiimlicherweise fiir Typhus, Malaria oder dergleichen gehalten werden. 
Andererseits und keineswegs selten werden aber auch Patienten fiir phthisisch 
angesehen, die an ganz anderen Krankheiten leiden. Versteckte schwere 
Magenleiden oder gewisse Allgemeinleiden (Anamien, Diabetes, chronische 
Nephritiden u. a.) kénnen falschlich fiir Tuberkulose gehalten werden. Auch 
andere Lungenaffektionen, namentlich chronische Bronchitis, Emphysem, 
Bronchiektasien, Lungenabszesse und Empyeme, fétide und gangréndse Pro- 
zesse, Karzinom der Lungen werden zuweilen mit der Tuberkulose verwechselt. 
Nur eine sorefaltige und vorurteilsfrece allseitige Untersuchung der Kranken mit 
genauer Beriicksichtigung einer sorgfdltigen Anamnese kann vor solchen Irr- 
tiimern schiitzen. — Sehr wichtig fiir den Arzt ist auch die Kenntnis der 
hypochondrischen Phthiseophobie. Nervés veranlagte Personen werden zuweilen 
von der bestandigen Angst verfolet, tuberkulés zu werden. Solche Kranke klagen 
iiber eine Reihe eingebildeter Symptome (Brustschmerzen, nervéser Husten, 
Schwiche u.a.), die leicht zur falschlichen Annahme einer wirklichen begin- 
nenden Lungentuberkulose verleiten kénnen. Besonders leicht treten Tau- 
schungen ein, wenn derartige Kranke behaupten, an Blutspucken zu leiden. 
Dem erfahrenen Arzt fallt freilich meist schon der Umstand auf, dab sich die 
Hiamoptoe angeblich wochenlang fast taglich in kleineren Mengen wieder- 
holen soll. Eine eingehende Untersuchung ergibt dann meist die Rachen- 
organe oder das Zahnileisch als Quelle der Blutung (vgl. im nachsten Bande 
die Bemerkungen iiber die sogenannte hysterische Himoptoe). Hii den er- 
fahrenen Arzt ist die richtige Beurteilung derartiger Zusténde durch den 
nervésen Allgemeineindruck der Kranken und das vollige Fehlen aller wirk- 
lichen objektiven Symptome meist nicht schwierig. 
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Diagnostische Verwendung des Tuberkulins. Koon hat die wichtige Ent- 
deckung gemacht, daB Kranke mit Tuberkulose, insbesondere mit Lungen- 
tuberkulose, nach der Injektion kleiner Mengen von Alttuberkulin eine 
eigentiimliche »Reaktion« zeigen. Diese Reaktion besteht darin, daB etwa 
6—8 Stunden oder noch spiiter nach der Einspritzung Fieber auftritt (etwa 
38°—39°), oft verbunden mit Frost, Kopfweh, Gliederschmerzen, Ubelkeit, 
Mattigkeit u. dgl. Nach ca. 24 Stunden geht diese »allgemeine Reaktion« 
wieder voriiber. Ist die tuberkulése Erkrankung der unmittelbaren Besich- 
tigung zuginglich (Haut, Kehlkopf u. a.), so kann man neben der allgemeinen 
auch meist eine sehr ausgesprochene értliche Reaktion beobachten, bestehend 
in Anschwellung, Rétung und schlieBlich teilweiser Nekrose des tuberkulésen 
Gewebes. Bei Kranken mit Tuberkulose innerer Organe findet diese drtliche 
Reaktion auch statt; sie entzieht sich freilich der unmittelbaren Beobachtung, 
macht sich aber haufig durch gewisse sekundare Erscheinungen (bei Lungen- 
tuberkulose vermehrter Husten und Auswurf, Auftreten von Rasselgerauschen, 
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Fig. 57. Beispiel einer Tuberkulin-Reaktion. 


(Leipziger med. Klinik.) Schwache Reaktion nach 2/;9 mg, starkere Reaktion nach 1 mg Alt-Tuberkulin. 


zuweilen leichte Hamoptoé u. dgl.) bemerkbar. An der Stelle der Einspritzung 
zeigt sich zuweilen in der Haut eine geringe értliche »Stichreaktion«, die wohl 
mit der unten zu besprechenden Pirquetschen Reaktion identisch ist. Macht 
man Tuberkulininjektionen bei Geswnden oder bei Personen, die an anderen 
Krankheiten, als Tuberkulose, leiden, so tritt bei kleinen Dosen tiberhaupt keine 
Reaktion auf. Erst die Injektion von etwa 0,01 com des Kocuschen Praparates 
hat auch bei Gesunden bzw. Nichttuberkulésen eine »Reaktion« zur Folge. 

Die erwahnten Angaben Kocus sind im allgemeinen sicher richtig. Die 
praktisch-diagnostische Bedeutung der Reaktion wird aber dadurch beein- 
trachtigt, daB sie nur bei absolut fieberfreien Kranken anwendbar ist und 
ferner dadurch, da sie zu empfindlich ist. Die Reaktion kann auch eintreten 
wenn irgendwo im Kérper ein alter tuberkuléser Herd ist, der aber zu den 
bestehenden Krankheitssymptomen keine Beziehung hat. Immerhin ware es 
falsch, dieses diagnostische Hilfsmittel ganz beiseite liegen zu lassen. In 
manchen zweifelhaften Fallen hat die Tuberkulininjektion eine durchaus 
nicht zu unterschaétzende Bedeutung insofern, als der Eintritt bzw. das Aus- 
bleiben der fieberhaften Reaktion jedenfalls sehr zugunsten der einen oder 
der anderen Annahme ins Gewicht fallt. Voraussetzung ist dabei, daB bei 
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den Kranken schon 2—3 Tage vor der Tuberkulininjektion genaue Temperatur- 
messungen (woméglich 2 stiindig) angestellt sind. Haben diese eine dauernd 
vollig normale Kigenwirme ergeben, so injiziert man zunichst nur 0,0002 ccm 
Tuberkulin (s. Fig. 57). Bleibt die Reaktion aus oder ist sie zweifelhaft 
so steigt man auf 0,0005 oder gleich auf 0,001, dann auf 0,005 ccm. Die 
folgende Injektion mag erst dann gemacht werden, wenn die Reaktions- 
erscheinungen der vorhergehenden ganz verschwunden sind. Tritt eine nur 


Fig. 58. 


PIRQUETsche Hautreaktion (eigene Beobachtung). a Reaktion durch Tuberkulin. 06 Kontroll-Ritzung 
der Haut ohne Tuberkulinimpfung. 


ganz geringe Reaktion ein Steigerung von (0,1—0,3°), so wiederholt man 
noch einmal dieselbe Tuberkulin-Dosis, die dann bei bestehender Tuberku- 
lose haufig eine deutliche Reaktion hervorruft. Bis zu welcher Tuberkulin- 
Dosis man gehen darf, la8t sich nicht allgemein sagen. Meist gilt_gegen- 
wartig 0,01 ccm als Enddosis. 

Sehr interessant sind die Beobachtungen, wonach das Tuberkulin auch 
értlich an der Stelle seiner Einimpfung selbst anders einwirkt, je nachdem 
es sich um ein bereits tuberkuléses oder um ein vollkommen tuberkulose- 
freies Individuum handelt. Bringt man nach Pirquer in einen kleinen 
Einstich oder eine oberflachliche Ritzung der Haut einen Tropfen einer 
25% (oder selbst noch schwacheren) Tuberkulinlésung, so entsteht bei 
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Tuberkulésen nach etwa 24—48 Stunden an der Impfstelle eine deutliche 
Reaktion der Haut (s. Fig. 58), bestehend in mehr oder weniger starker Rotung 
und Schwellung. Ist keine Tuberkulose vorhanden, so fehlt jede derartige 
Reaktion. Die Reaktion verliert dadurch an praktischer Bedeutung, dab sie 
zu empfindlich ist. Erwachsene haben so hiufig irgendwelche alte tuberkulése 
Herde im Korper, daS sie sehr haufig die Prrquetsche Reaktion zeigen, 
ohne daB in klinischem Sinne Tuberkulose vorliegt. Viel gréBer ist die 
diagnostische Wichtigkeit der Prrqurrschen Reaktion bei Kindern im ersten 
Lebensjahr. Catmerre und Worr-E1sner stellten die Probe in der Weise an, 
da® sie einen Tropfen einer 1% Tuberkulinlésung in den Konjunktivalsack 
des Auges triufelten. Bei Tuberkulésen entsteht nach 24 Stunden eine oft 
ziemlich starke entziindliche Rétung der Conjunctiva (Ophthalmoreaktion), 
die bei Gesunden ausbleibt. In die Praxis hat sich diese Reaktion nicht 
sehr eingebiirgert, weil man gelegentlich danach doch recht unangenehme 
Augenentziindungen beobachtet hat. Wenn somit die praktisch-diagnostische 
Bedeutung der genannten Reaktionen bisher nicht sehr hoch anzuschlagen 
ist, so haben sie doch ein groBes theoretisches Interesse und verdienen sicher 
ein eingehendes weiteres Studium. 

SchlieBlich sei hier noch auf die grofe diagnostische Bedeutung der Réontgen- 
untersuchung (s. Tafel Il) fiir die Diagnose der Lungentuberkulose, nament- 
lich auf die Beurteilung zwezfelhafter und beginnender Falle hingewiesen. 
Bei gecigneter Technik geben die tuberkulésen Infiltrate der Lungen einen 
ganz deutlichen Roéntgenschatten, zu dessen sicherer Erkennung freilich 
ebenso eine Ubung des Auges gehirt, wie die Auffassung der perkussorischen 
Schallunterschiede auch nur einem geiibten Ohr méglich ist. Zahlreiche 
Erfahrungen der letzten Jahre haben gezeigt, da tuberkulése Infiltrationen 
stets sehr deutlich im Réntgenbilde erkennbar sind, meist den perkussorischen 
Veranderungen durchaus entsprechend, manchmal aber auch deutlich hervor- 
tretend, wenn die Perkussion noch gar keine oder nur zweifelhafte Ergebnisse 
bietet. Jedenfalls ist die Réntgenuntersuchung ein auberst wertvolles Unter- 
suchungsmittel zur Sicherung der Diagnose. Sehr wichtig ist auch der Um- 
stand, da tuberkulés infiltrierte Bronchialdriisen, die sonst auf keine Weise 
nachweisbar sind, oft sehr deutlich im Réntgenbilde erscheinen (P. Krause 
u. a.) und somit — auch bei sonst gesunden Lungen — zur Vorsicht mahnen. 
Andererseits gibt bei bestehendem Verdacht einer beginnenden Lungentuber- 
kulose nichts eine so sichere Beruhigung in betreff des normalen Verhaltens 
der Lungen, als der Nachweis einer vollkommen gleichmaBigen Helligkeit 
des Réntgenbildes der Lungen, obwohl natiirlich zuzugeben ist, daB unter 
Umsténden beginnende tuberkulése Spitzenveraénderungen (sog. »Spitzen- 
katarrhe«) auskultatorisch nachweisbar sein kénnen, ohne einen deutlichen 
Réntgenschatten zu verursachen. Dem sog. Witt1amsschen Symptom 4d. h. 
der frithzeitigen Beschrankung oder Aufhebung der Zwerchfellsbewegung auf 
der erkrankten Seite kommt keine groBe Bedeutung zu, da es nur selten be- 
obachtet wird. Es scheint — abgesehen von pleuralen Verwachsungen — durch 
eine Lasion des Nervus phrenicus an der Lungenspitze zustande zu kommen. 

Zum SchluS dieser diagnostischen Bemerkungen méchte ich hervorheben, 
da man die Diagnose der beginnenden Lungentuberkulose niemals auf ein 
einziges Symptom hin stellen soll, sondern nur auf Grund einer allgemeinen 
Untersuchung. Bei genauer mehrtégiger Beobachtwng — Kérpertemperatur, 
Puls, physikalische Untersuchung, Sputum, Réntgenbefund, eventuell Tuber- 


kulinreaktionen — wird man in den meisten Fallen zu einem richtigen Er- 
gebnis kommen. 


Tuberkulose der Lungen. Prognose. 327 


Prognose. Uber die Prognose der Lungentuberkulose ein allgemeines 
Urteil zu fallen, ist sehr schwierig. DaS noch nicht sehr ausgedehnte tuber- 
kulése Krankheitsherde in den Lungen villig ausheilen kénnen — wenigstens 
so, da man in klinischem Sinne von Heilung sprechen darf —, ist unzweifel- 
haft. Derartige Heilungen kommen sogar wahrscheinlich hiufiger vor, als 
vielfach angenommen wird. Wenigstens findet man nicht sehr selten bei 
Sektionen alter Leute in den Lungenspitzen narbige Einzichungen, die sicher 
als geheilte Tuberkulosen angesehen werden kénnen. In vielen dieser Falle 
war die frither bestehende Tuberkulose niemals zur arztlichen Kenntnis ge- 
langt. Gegenwartig, wo durch den Nachweis der Bazillen im Auswurf die 
Diagnose auch der geringfiigigen tuberkulésen Prozesse in den Lungen eine 
viel leichtere und sicherere geworden ist, werden auch schon zu Lebzeiten der 
von Tuberkulose Befallenen Heilungen weit haufiger festgestellt als friiher. 

Immerhin mu8 man aber auch jetzt noch die Prognose der Lungentuber- 
kulose stets als eine sehr ernste, ja in fast allen schon weiter vorgeschrittenen 
Fallen als eine durchaus ungiinstige bezeichnen. Viele der scheinbar er- 
reichten »Heilungen« stellen sich schlieBlich als bloBe Besserungen heraus, 
auf welche eine neue Verschlimmerung folgt, und der Satz, daB die Therapie 
in fast allen Fallen, wo die Krankheit bereits einen gewissen héheren Grad 
erreicht hat, vollkommen aussichtslos ist, braucht leider nicht niher be- 
eriindet zu werden. 

Ein auBerst wichtiger Umstand darf aber bei der Prognose der Lungen- 
tuberkulose niemals unberiicksichtigt bleiben — und dies ist der in zettlicher 
Hinsicht so sehr verschiedene Verlauf der Krankheit, insbesondere die Még- 
lichkeit eines, zuweilen jahrelang andauernden. verhialtnismabig leidlichen 
euten Befindens trotz des keineswegs volligen Erloschenseins der Krankheit. 
In diesem Sinne kann man entschieden die sehr haufigen »gutartigen« Falle 
von Lungentuberkulose von den rasch fortschreitenden Erkrankungen trennen, 
und diese prognostische Unterscheidung ist es, welche in der Praxis die groBte 
Bedeutung hat. Freilich ist das Urteil tiber die zeitliche Prognose des ein- 
zelnen Falles oft ein sehr schwieriges. Wie mancher Phthisiker macht bei 
der ersten Untersuchung den Eindruck, als ob er nicht mehr 14 Tage leben 
kénnte und spater sehen wir, da die Krankheit noch viele Monate lang und 
noch linger dauert, die meisten Krankheitssymptome sich bessern und der 
Patient sich von neuem erholt. In anderen Fallen dagegen glauben wir es 
mit einer eben erst beginnenden Erkrankung zu tun zu haben, geben der 
besten Hoffnung Raum — und der Patient stirbt in wenigen Wochen an 
florider Phthise. 

Immerhin kénnen wir — abgesehen von dem Eintritte nicht vorherzu- 
sehender Ereignisse, wie Lungenblutungen, Entstehung eines Pneumothorax, 
einer tuberkulésen Meningitis, einer Miliartuberkulose u. dgl. — doch gewisse 
Umstinde anfiihren, die einen verhiltnismaBig giinstigen Verlauf des Leidens 
erwarten lassen. Hierher gehért eine kraftige allgemeine, durch unzweckmabige 
Lebensweise (insbesondere Alkoholismus) nicht geschwachte Kérperkonstitution, 
ein noch guter Erndhrungszustand, der Mangel schwerer hereditarer Beanlagung, 
geringe értliche Ausbreitung der Erkrankung, hoheres Alter (erfahrungsgemaf 
zeigen alle etwa nach dem dreiBigsten Lebensjahre eintretenden Tuberkulosen 
im allgemeinen einen giinstigeren Verlauf, als die im jugendlichen Alter be- 
einnenden Erkrankungen), Fehlen aller Komplikationen und endlich anhaltende 
Fieberlosigkeit. Letzteres Moment ist so wichtig, daB wir es noch besonders 
betonen miissen. Jeder Kranke mit nachgewiesener Lungentuberkulose, der 
gar nicht fiebert, befindet sich zurzeit in einem Zustande, wo die Erkrankung 
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still steht und bei geeigneter Pflege und Behandlung eine wesentliche Besserung 
(vielleicht sogar Heilung) zu erwarten ist. Jedes Auftreten von Fiebertem- 
peraturen beweist dagegen, dab die Erkrankung nicht vollig ruht, sondern 
in aktivem Fortschritt — langsam oder rascher — begriffen ist. Die hierbei 
in Betracht zu ziehenden Einzelheiten der Temperaturkurven sind bereits 
friiher hervorgehoben worden. — Dab aufer den soeben skizzierten Momenten 
auch die aiuBeren Verhiltnisse des Kranken (Méglichkeit der Schonung, aus- 
reichender Verpflegung, etwaiger klimatischer Behandlung u. dgl.) von wesent- 
lich prognostischer Bedeutung sind, versteht sich von selbst. 

Therapie. 1. Prophylawis. Die Frage nach den prophylaktischen Mab- 
regeln, die vielleicht die Ausbreitung der Krankheit verhindern kénnten, 
ist jetzt nach der sicheren Erkenntnis der infektiésen Natur der Tuberkulose 
in ein neues Stadium getreten. Namentlich kann die Ansteckungsfahig- 
keit der Tuberkulose, fiir die iibrigens schon friiher stets einzelne Beispiele 
angefiihrt wurden, nicht mehr bezweifelt werden. Wenngleich nach allen 
Erfahrungen die Gefahr der unmittelbaren Ansteckung auch keine sehr grofie 
ist, so ware es doch Torheit, sie ganz auBer acht zu lassen. Wir werden es 
uns daher zum Grundsatz machen miissen, die Angehérigen eines Phthisikers 
auf die Méglichkett dieser Gefahr aufmerksam zu machen, werden namentlich 
die Kinder sich nicht unniitz dieser Gefahr aussetzen lassen und werden fiir 
geniigende Isolierung und Desinfektion der Sputa in geeigneten Speiglasern, 
sowie fiir die Verhiitung ihrer Verspritzung und Verstaubung sorgen. Die 
Folgezeit wird lehren, da8 durch derartige, frither fast stets vernachlassigte 
MaBregeln manches Ungliick verhiitet werden kann. 

Die bisher angewandte »Prophylaxis« beschrankte sich fast ausschlieBlich 
auf die méglichste Abhartung und Kraftigung der bedrohten Personen. Na- 
mentlich Kinder mit schwiachlichem Habitus, mit »skrofulésen« Erschei- 
nungen, Kinder aus Familien, wo bereits Falle von Tuberkulose vorgekommen 
sind, sucht man mit Recht kérperlich zu stiérken und dadurch gegen den 
drohenden Feind zu wappnen. Gute Ernahrung, frische Luft, Abstumpfung 
der Empfindlichkeit des Kérpers durch kalte Waschungen und Biider, dies 
sind die Momente, deren giinstiger EinfluB8 allgemein anerkannt ist, wenn er 
auch nicht tiberschatzt werden darf. 

Von groBer prophylaktischer Bedeutung kann wahrscheinlich die Ent- 
fernung gewisser, bereits bestehender tuberkuléser Krankheitsherde aus dem 
Korper sein. Wir meinen die rechtzeitige Behandlung bzw. Exstirpation 
skrofuléser (d. i. tuberkuléser) Lymphdriisengeschwiilste, die Heilung bzw. 
Entfernung tuberkuléser Knochen- und Gelenkteile u. dgl. Obgleich wir im 
einzelnen Falle freilich niemals wissen kénnen, ob der entfernte Teil der ein- 
zige Krankheitsherd im Korper ist, so ist es doch zweifellos gerechtfertigt, 
wenn wir wenigstens eve mogliche Quelle fiir die etwaige spaitere Gesamt- 
infektion des Kérpers zu entfernen bestrebt sind. Die nahere Besprechung 
dieses wichtigen Punktes muS der Chirurgie iiberlassen bleiben. 

2. Therapie. Schon oft hat man gemeint, ein spezifisches Heilmittel 
gegen die Tuberkulose gefunden zu haben. Doch hat sich dies bis jetzt leider 
meist als Taéuschung erwiesen. Von den frither empfohlenen Inhalationen mit 
antiseptischen Substanzen (Karbolsdure, benzoesaures Natron, Jodoform u. a.) 
ist man ganz zuriickgekommen. Auch die Inhalationen mit Lignosulfit 
(Nebenprodukt bei der Zellulosefabrikation) haben sich keine allgemeinere 
Anerkennung verschafft. Arsen (innerlich oder subkutan) eine Zeitlang viel 
angewandt, hat sich ebensowenig bewahrt. Man kann es in beginnenden 
Fallen, namentlich in solchen, die mit starker Animie verbunden sind, ver- 
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suchen; groBe Heilerfolge darf man aber nicht erwarten. Weit mehr An- 
hanger haben sich die Kreosotpréparate erworben. Sie kénnen lange Zeit 
fortgenommen werden, verbessern zuweilen den Appetit und den Allgemein- 
zustand. Ob sie auch den tuberkulésen Proze8 selbst giinstig beeinflussen, 
ist zweifelhaft. Man verordnet am besten Guajacolum carbonicum oder 
Guajac. benzoicum in Pulvern zu 0,5 mehrmals tiglich. Ein anderes emp- 
fehlenswertes Kreosotpraparat ist das Thiokol (guajakolsulfosaures Kalium), 
mehrmals tiglich 0,5—1,0 in Pulverform oder in einer fabrikmaBig unter 
dem Namen Sirolin hergestellten Lésung. In meiner Klinik wird folgende 
Lésung angewandt: Kalium sulfoguajacolicum 20,0, Syr. Aurantii 20,0, Aq. 
destillat. 200,0, dreimal tiglich 1/,—1 EBloffel. 

Kine ganz andere wissenschaftliche Bedeutung haben die in neuerer Zeit 
immer zahlreicher werdenden Bestrebungen, auf Grund unserer jetzigen 
allgemein-bakteriologischen Kenntnisse ein wirklich spezifisches Heilverfahren 
gegen die Tuberkulose zu finden. Wie allgemein bekannt, machte im Jahre 
1890 die Mitteilung R. Kocus, er habe aus den Reinkulturen von Tuberkel- 
bazillen durch Glyzerin eine Substanz extrahiert (» Tuberkulin«), durch welche 
man sowohl bei Tieren als auch beim Menschen tuberkulése Prozesse zur 
Heilung bringen kénne, das gréBte Aufsehen. Bei der in therapeutischen 
Fragen leider so haufigen sanguinischen Kritiklosigkeit, die in diesem Falle 
durch die Autoritat des Entdeckers freilich entschuldbar war, erfoleten auch 
in der Tat schon tmnerhalb der ersten Wochen (!) nach dem Bekanntwerden 
des Mittels zahlreiche Veréffentlichungen, die von Heilwirkungen des Tuber- 
kulins zu berichten wuBten. Allein je linger die Versuche fortgesetzt wurden, 
um so mehr zeigte sich, da8 die iiberschwinglichen Hoffnungen nicht in Er- 
fiillung gehen sollten, und jetzt trat ein Riickschlag der Stimmung ein, der 
zu manchen vielleicht ebenso ungerechtfertigten absprechenden Urteilen ge- 
fiihrt hat, wie es die anfanglichen Lobspriiche waren. Neuerdings ist ent- 
schieden wieder ein Umschlag zugunsten des Tuberkulins eingetreten und 
zahllose genaue klinische Beobachtungen haben gezeigt, dai das Mittel bei 
vorsichtiger und sachverstandiger Anwendung keinen Schaden, in nicht wenigen 
Fallen aber anscheinend Nutzen stiftet. Eine ordentliche Tuberkulinbehand- 
lung kann am besten in einem Krankenhause oder in einem Sanatorium 
durchgefiihrt werden. Eine hiausliche Behandlung ist nur dann méglich, 
wenn der Kranke sich ganz der Behandlung widmen kann, also ebenso lebt, 
wie in einem Sanatorium. — Es gibt gegenwartig bereits eine Reihe ver- 
schiedener Tuberkulinpraiparate (Kocu, Biraneck, Denys u. a.). Am ge- 
briuchlichsten ist noch immer das Kocusche Alttuberkulin, welches die 
loslichen Sekretionsprodukte der Tuberkelbazillen in einer Glyzerin-Bouillon- 
kultur enthalt. Das sog. Newtuberkulin ist dagegen eine Emulsion der 
mechanisch zertriimmerten und in physiologischer Kochsalzlésung unter 
Glyzerinzusatz aufgeschwemmten Tuberkelbazillen selbst. Der wesent- 
lichste neuere Fortschritt in der Tuberkulinbehandlung besteht darin, dab 
man jetzt mit viel kleineren Dosen arbeitet, als friiher und daS man das 
Auftreten stirkerer fieberhafter Reaktionen tiberhaupt so viel wie médglich 
vermeidet. Am geeignetsten zu Tuberkulinbehandlung sind méglichst be- 
ginnende Fdlle ohne Fieber oder mit nur ganz geringen Temperatursteige- 
rungen. Man beginnt mit sehr kleinen Dosen (/;9—1/100 mgr oder noch 
weniger) und steigt nur langsam, indem man die Injektion alle 3—4 Tage 
wiederholt. In Bezug auf viele Einzelheiten und noch strittige Punkte in 
der Tuberkulin-Therapie miissen wir auf die Spezialschriften verweisen. 
Im Allgemeinen habe ich die Uberzeugung, daB eine gut geleitete Tuber- 
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kulinkur in geeigneten Fallen oft von entschiedenem Nutzen ist. Zuweilen 
werden sogar bereits etwas weiter fortgeschrittene Falle noch giinstig beein- 
fluBt. Leicht fiebernde Kranke verlieren manchmal ihr Fieber. Bei allen 
stirker fiebernden Kranken ‘ist freilich leider eine giinstige Wirkung kaum 
mebr zu erwarten. In allen Fallen ist die Behandlung monatelang fortzu- 
setzen. Meist sind die Tuberkulinkuren mehrmals zu wiederholen. 

Die Versuche, ein wirksames Heilserum zur Behandlung der Tuberkulose 

herzustellen (Maraciiano, Marmores) haben bisher keinen allgemeinen an- 
erkannten Erfolg gehabt. 
- Niemals wird man neben einer spezifischen Behandlung die Allgemein- 
behandlung der Tuberkulose unterlassen. Die »hygienisch-didtetische« Methode 
der Tuberkulosebehandlung verfolgt den Zweck, die Selbstheilung der Lungen- 
tuberkulose nach Moglichkeit zu beférdern. Dies kann dadurch erreicht werden, 
daB einerseits alle Schadlichkeiten, die eine weitere Ausbreitung der Krankheit 
begiinstigen, méglichst lange und vollstindig ferngehalten, dagegen alle Um- 
stinde, welche die individuelle Widerstandskraft des Kérpers starken und die 
spontanen Heilungsvorgiinge erleichtern, nach Méglichkeit geférdert werden. 
Die hierbei vor allem in Betracht kommenden Faktoren sind: 1. die Er- 
nihrung, 2. die Ruhe und 3. der andauernde Aufenthalt im frever, sonniger 
Luft. Eine Vereinigung dieser drei Heilfaktoren ist nur dann méglich, wenn 
die Kranken sich ihrem Beruf und ihrer gewéhnlichen Lebensweise entziehen. 
Die Behandlung der Tuberkulose soll mithin stets mit der Forderung be- 
ginnen, da die Kranken wihrend einer méglichst lang zu bemessenden 
Zeit ausschlieBlich nur ihrer »Kur« leben. Sodann kommt die Wahl des 
Ortes fiir die Kur in Betracht. Gewi8 kann in manchen Fallen die Kur 
auch unter den gewéhnlichen hauslichen Verhaltnissen der Kranken durch- 
gefiihrt werden. Sehr haufig wird dies aber nicht der Fall sein, da sich die 
beiden letzten der oben genannten drei Heilfaktoren — die Ruhe und ins- 
besondere die freie sonnige Luft — zu Hause nicht schaffen lassen. Es ist somit 
Aufgabe des Arztes, in jedem einzelnen Falle zu entscheiden, wie die nétigen 
Vorbedingungen zur Kur am besten zu erreichen sind. Je nach den Ver- 
haltnissen kommen hierbei in Betracht: ein Aufenthalt auf dem Lande, wo 
moglich in waldiger, schéner Gegend, ein besonderer »Kurort« oder endlich 
eine geeignete Krankenanstalt. Vom theoretischen Standpunkt aus ist die 
Behandlung der Tuberkulose in einer hierzu besonders bestimmten Heilanstalt 
zweifellos am meisten zu empfehlen. Hier lassen sich alle Bedingungen zur 
Heilung am besten erfiillen und die Kranken stehen unter bestindiger arzt- 
licher Aufsicht. Meist sind es auch nur auBcre (6konomische u. a.) Bedenken, 
die von einer Anstaltsbehandlung abhalten. Héchst dankenswert sind daher die 
neuerdings allerorten auftretenden Bestrebungen, die Wohltaten der Anstalts- 
behandlung auch weiteren unbemittelteren Kreisen zuginglich zu machen. 
In den sogenannten offenen Kurorten fiir Lungenkranke sind die Bedingungen 
zur richtigen Behandlung zum Teil auch erfiillt. Diese Kurorte haben aber 
den Nachteil, da8 die Kranken viel mehr sich selbst iiberlassen sind, daher 
leicht Unvorsichtigkeiten begehen und hierdurch den Erfolg der Kur in Frage 
stellen. Einen offenen Kurort soll man daher nur solehen Kranken empfehlen, 
die bereits in einer Anstalt waren und die fiir sie richtige Lebensweise erlernt 
haben, dabei auch bereits so weit hergestellt sind, da ihnen ein gewisses 
gréBeres MaB der Freiheit gestattet werden kann. 

Uber die Einzelheiten bei der Erfiillung der oben genannten allgemeinen 
Heilfaktoren ist noch folgendes hinzuzufiigen: 1. Erndhrung. Sie soll 
gut und reichlich sein, denn gewi8 ist eine Zunahme des Kérpergewichts 
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im Allgemeinen wiinschenswert und ein Zeichen der Besserung. Zu warnen 
ist aber vor einer Uberjiitterung der Kranken, wodurch Magen- und Ver- 
dauungsstérungen entstehen kénnen. Auch hat es keinen Sinn, einen mig- 
lichst starken Fettansatz bei den Kranken erzielen zu wollen. Die Haupt- 
sache ist, da8 die Kranken reichlich mit gutem Appetit essen. Fleisch, Milch, 
Kier, Mehlspeisen, Butter sind am meisten zu empfehlen und dabei nament- 
lich zu beriicksichtigen, da der Kérper neben reichlicher Eiwei8zufuhr 
auch Kohlehydrate und Fette in geniigender Menge erhilt. Zahlreiche be- 
sondere »Kuren« der Lungenphthisis haben ihren Wert nur durch die dabei 
stattfindende reichliche Aufnahme von leicht assimilierbaren Nahrungs- 
. mitteln und miissen danach allein beurteilt werden (Milchkuren, Kuren mit 
Kumys, Kefir u. dgl.). Sehr wichtig ist es, den Kranken die Kost nicht 
nur in reichlicher, sondern auch in schmackhafter und an Abwechslung 
reicher Form darzubieten. Wird reine Milch nicht gern genommen, so 
versucht man einen Zusatz von Kaffee, Tee, Kochsalz, Kognak u. dgl. 
Was die Verordnung von Alkoholicis betrifft, so empfehlen wir unbedenklich 
maBige Mengen Bier, insbesondere die extraktreichen Biersorten (eventuell 
auch Malzbier, Porter u. dgl.). Kleine Mengen guten Weines kénnen zur 
Besserung des Appetites und des Allgemeinbefindens beitragen. Dagegen 
halten wir die frither in manchen Heilanstalten tibliche Verordnung groBer 
Mengen starker alkoholischer Getranke (Portwein, Kognak) fiir keines- 
wegs niitzlich und sogar unter Umstanden fiir schadlich. Die Anwendung kiinst- 
licher Ndhrpraparate (kiinstliche Fleischpraiparate, Somatose, Sanatogen, 
Nutrose, Hygiama usw.) soll stets nur ein Notbehelf sein. Nicht unzweck- 
maBig ist zuweilen die Verordnung von Lebertran (taglich zwei bis vier EBléffel), 
falls er ohne Verdauungsbeschwerden vertragen wird. 2. Die beiden anderen 
Heilbedingungen, Ruhe und andauernder Aufenthalt in frever Luft, werden am 
besten erreicht durch die neuerdings in ihrer Bedeutung immer mehr und 
mehr anerkannten »Freiluftkuren«, wobei die Kranken den gréBten Teil des 
Tages im Freien legend (auf bequemen Liegestiihlen) zubringen. Jede un- 
notige kérperliche Anstrengung, jede starkere Inanspruchnahme der Atmung, 
jeder schidliche Reiz der Luftwege wird hierbei vermieden. Die in der freien 
Luft erleichterte Warmeabgabe wirkt anregend auf den Stoffwechsel. In 
bezug auf das verordnete Ma8 volliger kérperlicher Ruhe (Liegekur in freier 
Luft) oder maSiger kérperlicher Bewegung muB streng individualisiert werden. 
Miépige Bewegung im Freien ist vielen Kranken gewi8 nicht schadlich, sondern 
eher zutraglich. Doch gilt dies nur fiir nicht fiebernde Phthisiker. Sobald die 
geringste Temperaturstergerung besteht, ist véllige Ruhe das einzig Richtige. 
AuBerdem ist das Ma8 der erlaubten Bewegung nach dem Stand der Korper- 
krafte, der eintretenden Ermiidung u. a. zu regeln. Neuerdings ist man 
(namentlich im Hinblick auf die sehr giinstigen Erfahrungen tiber die Heilung 
der Gelenktuberkulose) geneigt, von der direkten Bestrahlung durch Sonnen- 
licht einen unmittelbar giinstigen Einflu8 auf tuberkulése Erkrankungen 
anzunehmen. Man kann daher den vorsichtigen Versuch machen, die er- 
krankten Abschnitte der Lunge gegebenenfalls tiglich 15—20 Minuten lang 
der direkten Besonnung auszusetzen. 

Eine Freiluftkur unter geeigneten auBeren Verhiltnissen methodisch durch- 
zufiihren ist haufig nur in einer Anstalt méglich. Doch la8t sich oft auch 
im Garten oder auf einer Veranda ein windgeschiitzter sonniger Platz fin- 
den, wo die Kranken in bequemer Ruhelage den ganzen Tag bis kurz vor 
Sonnenuntergang im Freien zubringen kiénnen. Im Notfall mu8 man sich mit 
einem Platz am offenen Fenster begniigen. Der Vorteil der klimatischen 
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Kurorte (s. u.) besteht hauptsichlich darin, daS ein anhaltender Aufenthalt 
im Freien auch wihrend der kilteren Jahreszeit méglich ist. Dab klimatische 
Faktoren, wie insbesondere die Héhenlage eines Ortes, auf die Heilung der 
Lungentuberkulose einen spezifischen Einflub ausiiben, ist eine 7 mindestens 
noch unerwiesene Behauptung. Die Heilerfolge eines Kurortes hangen neben 
seinen allgemeinen klimatischen Vorziigen vor allem von dem Vorhanden- 
sein guter Sanatorien und tiichtiger Arzte ab. . 

Die bekanntesten Heilanstalten fiir Lungenkranke befinden sich in Gorbers- 
dorf in Schlesien, St. Blasien, Wehrawald, Schémberg im Schwarzwald, Rei- 
boldsgriin im sichsischen Voigtland, Hohenhonnef am Rhein, Andreasberg und 
Siilzhayn im Harz, Davos und Arosa in der Schweiz, in Gardone, in Gries u. a. 
Von den offenen Kurorten, die bei der Behandlung Tuberkuléser vorzugsweise 
in Betracht kommen, nennen wir von Sommerkurorten: die alkalischen Sauer- 
linge und Kochsalzwasser Ems, Obersalzbrunn, Reinerz, die Kochsalzwasser 
in Reichenhall, Salzwngen, Soden u.a., die erdigen Quellen in Lippspringe, 
Inselbad, WeiBenburg in der Schweiz. Als klimatische Sommerkurorte sind 
zu empfehlen: Beatenberg, Heiden, Engelberg in der Schweiz, Badenweiler, 
St. Blasien, Rippoldsaw im Schwarzwald u.v.a. Klimatische Kurorte fiir 
die kaltere Jahreszeit sind im Hochgebirge vor allem Davos, Arosa, Leysin u. a. 
Je kraftiger die Gesamtkonstitution der Kranken ist, desto eher wird man 
zu einer Winterkur im Hochgebirge raten diirfen. Fiir zartere Konstitutionen 
passen im allgemeinen mehr die siidlichen klimatischen Kurorte. Eine ziem- 
lich sichere Garantie fiir anhaltend mildes Wetter bieten freilich nur die schon 
sehr entfernt liegenden Kurorte in Algier, Agypten und das vielfach geriihmte 
Madeira. Auch die sizilianischen Kurorte (Catania, Palermo) und Ajaccio 
bieten giinstige klimatische Verhaltnisse dar, wahrend die Kurorte der Ri- 
viera, sowie Meran, Gries, Arco, Gardone, Lugano, Pallanza, Montreux u. a. 
in dieser Beziehung schon unsicherer sind und daher namentlich als Uber- 
gangsstationen wihrend der Frithjahrs- und Herbstmonate benutzt werden. 
Endlich mag hier noch erwahnt werden, daf in beginnenden, stationdr ge- 
wordenen Fallen auch ein langerer Aufenthalt an der See oder auf der See 
(Seereisen) von Nutzen sein kann. 

Auf eine naihere Besprechung aller oben genannten Kurorte kénnen wir 
hier nicht eingehen. Dagegen diirfen wir es nicht unterlassen, hier noch drin- 
gend darauf aufmerksam zu machen, daB8 man sich bei dem Anraten und bei 
der Wahl eines Kurortes stets fragen soll, ob die dem Patienten dadurch auf- 
erlegten Kosten und Unbequemlichkeiten auch durch den méglichen Erfolg 
aufgewogen werden kénnen. Je mehr sich die tuberkulése Erkrankung noch 
in ihren ersten Anfangen befindet, je giinstiger der allgemeine Ernahrungs- 
und Kraftezustand des Kranken noch ist, um so eher darf man letzteren 
dazu veranlassen, kein materielles Opfer zu scheuen, um noch moglicherweise 
seine Gesundheit wiederzuerhalten. Namentlich wird man aber dem Kranken 
gegentiber stets betonen miissen, dab eine »Heilung« der Lungentuberkulose 
niemals durch eime einmalige Kur an irgend einem Kurorte, sondern nur 
durch eine jahrelang fortgesetzte, allen hygienischen Anforderungen entspre- 
chende Lebensweise erreicht werden kann. Dagegen ist es vom 4rztlichen 
und humanen Standpunkte aus gleich tadelnswert, wenn Phthisiker noch in 
den letzten Stadien ihrer Krankheit in die Fremde geschickt werden, um dort 
fern von der Heimat und von ihren Angehérigen zu sterben. Fiebernde Phthi- 
siker sollten tiberhaupt niemals von Hause fortgeschickt werden, es sei denn, 
daf sie Aufnahme in einer wirklichen Anstalt finden, wo sie bestindige arztliche 
Aufsicht und Behandlung haben. 
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Zur hygienischen Behandlung der Lungentuberkulose gehért endlich auch 
die Anwendung der Hydrotherapie. Wenn diese auch keinen spezifischen 
Einflu8 auf die Krankheit ausiiben kann und daher nicht iiberschitzt werden 
darf, so ist doch der Gebrauch von kalten Abreibungen, von kurzen kiihlen 
Duschen, UbergieBungen u. dgl. bei noch kriftigen, widerstandsfahigen 
Patienten oft niitzlich. Die Kranken werden gegen Erkiltungen abgehirtet, 
die Pilege und Anregung der Hauttatigkeit wirken giinstig auf das Allgemein- 
befinden ein. In schweren fieberhaften Fallen la8t man Abreibungen des 
Kérpers mit kaltem Wasser, Franzbranntwein, aromatischem Essig, ferner 
Brusteinpackungen, Umschlage u. dgl. im Bett vornehmen. Auch in sympto- 
matischer Hinsicht (s. u.) zur Beseitigung von Schmerzen, zur Herabsetzung 
der Kérpertemperatur, zur Linderung der Schweife u. a. werden Abreibungen, 
kalte bzw. warme Umschlage, sowie Priessnirzsche Einwicklungen (Kreuz- 
binden) vielfach angewandt. Schmierseifeneinreibungen (ahnlich wie sie bei 
tuberkuléser Pleuritis und bei geschwollenen Lymphdriisen seit langerer Zeit 
angewandt werden) verordne ich zuweilen auch bei Lungentuberkulose. 

Die symptomatische Therapie der Lungentuberkulose richtet sich in erster 
Linie gegen die Lungensymptome selbst. Um den Husten zu bessern, wendet 
man gréBtenteils dieselben Mittel wie bei der chronischen Bronchitis an. Man 
versucht Inhalationen 1) mit Kochsalz, kohlensauren Alkalien, oder bei reich- 
licher Sekretion mit Tanninlésung und mit balsamischen Mitteln (Terpentin, 
Perubalsam u.a.). Bei heftigem krampfhaften Husten verschaffen zuweilen 
auch Inhalationen mit narkotischen Lésungen (A. amygd. amar., Brom- 
natrium) einige Linderung. 

Unter den medikamentisen Verordnungen gegen den Husten steht das Mor- 
phium obenan. Anfangs sei man mit seiner Anwendung vorsichtig und spar- 
sam. In schweren und hoffnungslosen Fallen ist aber das Mittel unentbehrlich. 
Es mildert den Hustenreiz, den Schmerz und die Beklemmung auf der Brust 
und verschafft den Kranken wenigstens zeitweise die ersehnte Ruhe. In 
chronischen Fallen mit maBigen Beschwerden kann man,mit Vorteil langere 
Zeit hindurch auch andere Narkotika benutzen: vor allem das Kodein (Pulver 
zu 0,03—0,05 oder Codeini phosphor. 0,5, Aq. amygd. amar. 20,0, 15 bis 
20 Tropfen), dann die Morphinderivate Heroin (0,005—0,01 pro dosi, Vorsicht 
notwendig) und Dionin (0,01—0,03 pro dosi), endlich unter Umstainden auch 
Extr. Hyoscyami (z. B. Extr. Hyoscyami 1,0, Aq. Laurocerasi 20,2, zwei- 
stiindlich 15—20 Tropfen), Extr. Belladonnae (Pulver zu 0,03—0,05) u. a. 
Wichtig ist es, da die Kranken selbst lernen, den Hustenreiz bis zu einem 
gewissen Grade zu unterdriicken. Kleine Schlucke kalten Wassers, Saugen an 
einem »Brustbonbon« oder an einer Emser Pastille u. dgl. wirken oft beruhigend. 

Klagen die Kranken iiber die schwere Léslichkeit des Auswurfes, so ver- 
ordnet man die Expektorantien, deren Wirksamkeit zwar oft zu wiinschen 
iibrig 148t, die aber in der Praxis doch nicht zu entbehren sind. Die am 
haufigsten angewandten Expektorantien sind Salmiak, Ipecacuanha, Apo- 
morphin, Senega, die verschiedenen »Brusttees« u. a. Zahlreiche Rezepte 
s. im Anhange. Sehr oft verbindet man die Expektorantien mit narkotischen 
Mitteln (Pulvis Doveri u. v. a.). 

Treten stirkere Brustschmerzen auf, so kommen haufig drtliche Appli- 
kationen auf die Brusthaut zur Anwendung: Senfteige, warme und kalte 
Umschlige, Prressnrrzsche Umschlage, Einpinselungen von Jodtinktur, Ein- 
reibungen mit Chloroformél u. a. Bei starker Atemnot, wie sie gewohnlich 


1) Die genaueren Dosierungen findet man im Rezeptanhang. 
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nur in den letzten Stadien der Krankheit oder bei eingetretenem Pneumo- 
thorax vorkommt, sind Narkotika (Morphium) unentbehrlich. 

Wichtig ist die Behandlung einer evngetretenen Hamoptyse. Da geringe 
Blutmengen im Auswurf oft einer starkeren Himoptyse vorhergehen, so ist 
beim Auftreten von Blut im Auswurf stets Vorsicht geboten. Beim EKintritt 
jeder Lungenblutung ist vollkommene Bettruhe vor allem notwendig. Hine 
genauere Untersuchung der Lungen, namentlich alles starkere Perkutieren, 
ist zu unterlassen. Auf die Lunge derjenigen Seite, von woher man die Blutung 
vermutet, legt man eine flache, nicht zu schwere Hisblase. Die Kalte wird 
meist gut vertragen. Nur zuweilen erregt sie stirkeren Hustenreiz und muB 
dann fortgelassen werden. Das Verschlucken kleiner Eisstiickchen ist eben- 
falls za empfehlen. Von innerlichen Mitteln sind Narkotika (Morphium) am 
zweckmiBigsten, da sie durch Unterdriicken der starkeren HustenstéBe den 
Stillstand der Blutung begiinstigen. Je stirker der Hustenreiz ist, um so 
notwendiger ist daher die Darreichung des Morphiwms (in Tropfenform, zu- 
weilen auch subkutan). Von den Arzneistoffen, die blutstillend wirken sollen, 
ist zunachst das Eztractwm secalis cornuti (»Ergotinc) zu nennen, welches 
innerlich oder noch besser subkutan in Dosen zu 0,1—0,5 mehrmals taglich 
anzuwenden ist. Von den einzelnen Ergotinpraparaten empfiehlt sich nament- 
lich die subkutane Anwendung des Cornutin. citricum (Merck). Vielfach 
geriihmt werden subkutane Gelatineinjektionen in sterilisierter Losung und 
neuerdings hat man auch merkwiirdige Erfahrungen iiber die blutstillende 
Wirkung von Serwminjektionen oder von der intravendsen Injektion von 
1 ccm zehnprozentiger Kochsalzlésung gemacht. Zu versuchen ist ferner 
Extr. Hydrastis fluid. (mit Ta. aromatica ana 20,0, mehrmals taglich 30— 
40 Tropfen), Calevwm chloratum (5,0 auf 150,0 Wasser, dreimal taglich ein 
EBléffel), Plumbum aceticum, Atropin u. a. Die Wirkung dieser Mittel, nament- 
lich der letztgenannten, ist aber ganz unsicher. Neuerdings wiederholt 
empfohlen wird die Darreichung von Digitalis bei Lungenblutungen. Die 
Kmpfehlung stiitzt sich auf die freilich recht zweifelhafte Annahme, dab 
Stauungen im Lungenkreislauf haufig die Blutung hervorrufen. Ein vielfach 
beliebtes Volksmittel, das man fast immer gleich zur Hand hat, ist das Koch- 
salz (mehrere Teeléffel voll in etwas Wasser). Empfehlenswert bei haufig 
wiederkehrenden Blutungen ist auch das »Abbinden der Glieder«, d. h. das 
Anlegen ziemlich fester Binden in der Mitte der Oberarme und Oberschenkel. 
Infolge der eintretenden venésen Stauung wird die Blutzufuhr zur Lunge da- 
durch vermindert. — Die Diat bei eingetretener Lungenblutung besteht anfangs 
nur aus kalter Milch, Ei u. dgl. HeiBe Speisen, Alkoholika, gréBere Fleisch- 
mengen sind ganz zu vermeiden. Die Darreichung von Saéuren (Zitronen- 
limonade, Elixir acidum Halleri) ist empfehlenswert. 

Auch wenn die Blutung aufgehért hat, miissen die Kranken noch lingere 
Zeit im Bette bleiben und auferst vorsichtig gehalten werden, da Wieder- 
holungen der Blutung haufig vorkommen. 

Das hektische Freber der Phthisiker zeichnet sich durch seine groBe Resi- 
stenz gegeniiber den antipyretischen Mitteln aus. Hiutfig ist es véllig nutzlos 
ja durch die eintretende Verschlechterung des Magens sogar schidlich den 
fiebernden Phthisikern lange Zeit hindurch gréBere Dosen von Antipyreticis 
zu geben, zumal das Fieber oft von selbst tiefe Morgenremissionen macht. 
Nur wo sich die Kranken durch die Antipyretika auch im ganzen subjektiv er- 
leichtert fiihlen, mag man Fiebermittel verordnen. Besonders empfehlenswert 
ist der fortgesetzte Gebrauch des Pyramidons (3 mal taglich 0,25). Doch kénnen 
auch Antipyrin, Chinin u. a. versucht werden. Sehr zweckmaBig sind zu- 
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weilen kiihle Abrevbungen des ganzen Kérpers oder der Brust mit Wasser 
oder mit Spiritus, insbesondere abends zur Zeit der Fieberhitze. Die Ab- 
reibungen werden fast immer gut vertragen und gewahren den Kranken eine 
sichtliche Erfrischung und Erleichterung. Auch kalte Einwicklungen kénnen 
in einzelnen Fallen versucht werden. pate 

-_ Die lastigen Schweife der Phthisiker werden nach den kalten Abreibungen 
nicht selten geringer. Héren die SchweiBe trotzdem nicht auf, so kann man 
zuweilen mit Vorteil Atropin (abends 0,0005—0,001) verordnen. Doch halt 
die Wirkung desselben gewobnlich nicht sehr lange an. AuSer dem Atropin 
sind noch das Agaricin in Pillen zu 0,005—0,01, das Pikrotoain (abends 0,008 
bis 0,01, in Lésung oder Pillenform) und neuerdings die Kampfersdure (1,5 bis 
0,2 in Oblaten) gegen die NachtschweiBe der Phthisiker empfohlen worden. 
Zweckmabig ist auch das Einpudern des Kérpers mit Salizylpuder (Acid. 
salicyl. 5,0, Taleum venet. 95,0). Beliebte Mittel gegen die SchweiBe sind 
endlich der Salbeitee (abends 2—3 Tassen kalt getrunken) und die Darreichung 
von Milch mit Kognak. 

Besteht Appetitlosigkeit, so wirken zuweilen kleine Dosen von Chinin 
(Tinct. Chinae composita, Vinum Chinae) und anderen bitteren Mitteln (Tinct. 
amara) niitzlich. Hiaufig ist es auch zweckmafBig, den Kranken etwas Salz- 
saure (5—10 Tropien Acid. muriaticum dilut.) zu ihren Mahlzeiten zu ver- 
ordnen. — Die Durchfalle der Phthisiker sind oft sehr schwer zu bekaimpfen. 
Am wirksamsten ist Opiwm in Verbindung mit Tannigen, Tannalbin oder 
Plumbum aceticum. Naheres s. im Kapitel tiber Darmtuberkulose. 

Zur Besserung des Aligemeinzustandes und der Andmie werden nament- 
lich im Beginn der Krankheit nicht selten Hisenprdparate (zuweilen in Ver- 
bindung mit Chinin oder mit Arsen, s. 0.) verordnet. Einen besonderen 
Nutzen sieht. man von ihnen nur selten. 

Erwahnung verdienen hier schlieSlich noch die neuerdings viel besprochenen,. 
namentlich an die Namen von Murpuy, Forianini, BRAUER u. a. sich 
ankniipfenden Versuche einer Behandlung der Lungentuberkulose durch die 
Schaffung eines kiinstlichen Pneumothorax. Der Gedanke ist offenbar ent- 
standen durch die nicht selten bei Sektionen von natiirlichem Pneumo- 
thorax gemachte Beobachtung, daB die tuberkulése Erkrankung in der 
dauernd komprimierten Lunge ein auffallend giinstiges, auf Heilungsprozesse 
hinweisendes Aussehen zeigt. Die véllige Ruhestellung der Lunge, die Be- 
schrankung der Sekretion und die Stauung von Blut und Lymphe in der 
kollabierten Lunge scheinen die hauptsachlichsten therapeutisch wirksamen 
Umstinde zu sein. Die Methode besteht in der wiederholten Einfiihrung 
von 200—300 ccm Stickstoff in die Pleurahéhle bis zum auskultatorisch 
nachweisbaren volligen Kollaps der Lunge. Geeignet zur Behandlung sind: 
einseitige Erkrankungen mit méglichst geringen pleuritischen Verwachsungen. 
Alle technischen Einzelheiten sind in den Spezialabhandlungen nachzulesen. 
Ein abschlieBendes Urteil iiber den Wert der Pneumothoraxbehandlung ist: 
zur Zeit noch nicht moéglich. Man hért und liest viel von giinstigen Heil- 
resultaten. Doch ist vor zu sanguinischen Erwartungen zu warnen. — Noch 
weniger abgeschlossen sind die Erfahrungen mit der Wirkung ausgedehnter 
Rippenresektionen tiber den erkrankten Lungenpartien (QuiNcKE) zum Zweck 
der Erleichterung der Schrumpfungs- und Vernarbungsvorginge in der Lunge. 

Die Therapie der Komplikationen der Lungentuberkulose ist in den be- 
treffenden besonderen Kapiteln nachzulesen. 
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Siebentes Kapitel. 
Akute allgemeine Miliartuberkulose. 


Atiologie. Die akute Miliartuberkulose stellt eine Form der Tuberkulose 
dar, deren gesonderte Besprechung sich sowohl durch die anatomischen Ver- 
haltnisse, als auch durch den eigenartigen Verlauf der Krankheit rechtfertigt. 
Die Miliartuberkulose ist anatomisch charakterisiert durch eine in verhdltnis- 
mipigq kureer Zeit erfolgende duperst reichliche Entwicklung miliarer Tuberkel 
in zahlreichen Organen des Kérpers. Wir kiénnen uns diesen Vorgang nicht 
anders denken, als daf eine Uberschiittung des Kérpers mit Tuberkelbazillen 
stattfindet, welche auf irgend eine Weise gleichzeitig in die verschiedensten 
Organe gelangen und hier den AnlaBb zur Tuberkeleruption abgeben. Schon 
vor lingerer Zeit hat Bunt den Satz aufgestellt, dab man in jedem Falle 
von akuter Miliartuberkulose irgendwo im Kérper einen kasigen Herd auf- 
finden kénne, von welchem aus durch Resorption kisiger Massen ins Blut 
die Allgemeininfektion des Korpers erfolgen sollte. Spatere Untersuchungen 
haben uns aber iiber die Art und Weise, wie diese Allgemeininfektion erfolgt, 
viel bestimmtere Aufschliisse gebracht. Ponrick fand zuerst in einigen Fallen 
von akuter Miliartuberkulose eine ausgedehnte, mit Zerfall der tuberkulésen 
Neubildung einhergehende Tuberkulose des Ductus thoracicus. Es ist leicht 
ersichtlich, wie hierdurch bei der offenen Kommunikation des Lymphstammes 
mit der Vena subclavia Tuberkelmaterial in reichlicher Menge direkt in den 
Kreislauf gelangen und so in kurzer Zeit iiber die verschiedenen Organe »aus- 
gesiet« werden kann. Weit haufiger scheint aber die von WEIGERT ent- 
deckte T'uberkulose gréfberer Venenstimme, namentlich der Lungenvenen, den 
Ausgangspunkt fiir die akute allgemeine Miliartuberkulose abzugeben. Ge- 
wohnlich sind es tuberkulése Lymphdriisen, zuweilen auch sonstige tuber- 
kulése Krankheitsherde, welche mit einer benachbarten Venenwand ver- 
schmelzen, diese allmahlich durchsetzen, bis sie frei ins Lumen der Vene 
hineinragen. Erfolgt nun an dieser Stelle Verkaésung und Ulzeration, so wird 
natiirlich fortwahrend Infektionsstoff vom Blutstrom abgespiilt, fortge- 
schwemmt und in die anderen Organe verschleppt. 

Da ein derartiger tuberkuléser Herd, z. B. eine tuberkulése Bronchial- 
lymphdriise, lange Zeit vollstindig symptomlos bestehen kann, so versteht 
man, wie die Miliartuberkulose oft bei vorher anscheinend ganz gesunden Men- 
schen in akuter Weise zum Ausbruch kommen kann. In anderen Fallen 
leiden die Patienten schon vorher an irgend einer tuberkulésen Affektion, 
bis plotzlich irgendwo im Kérper die Bedingungen eintreten, unter denen 
es zur Entwicklung der Miliartuberkulose kommt. So sehen wir zuweilen 
ihren Ausbruch bei Patienten, welche an gewdhnlicher Lungentuberkulose 
leiden. Doch gehért die akute Miliartuberkulose bei vorgeschrittener Phthise 
zu den Seltenheiten. Hinden sich bei der Sektion einer akuten allgemeinen 
Miliartuberkulose altere phthisische Veranderungen in den Lungen, was 
keineswegs sehr hiufig ist, so sind diese meist nur wenig ausgebreitet, bestehen 
in einigen alteren, zum Teil schwieligen Herden, Pigmentindurationen u. del. 
VerhaltnismaBig haufig beobachtet man Miliartuberkulose im Anschlu8 an 
pleuritische Exsudate. Wir haben schon frither darauf hingewiesen, dag in 
solchen Fallen die Pleuritis selbst schon eine tuberkulése Erkrankung ist. 
Ferner kommt Miliartuberkulose zur Beobachtung bei Personen mit alten 
tuberkulésen Knochen- und Gelenkajfektionen (Coxitis, Wirbelkaries), bei 
tuberkulosen Lymphdriisengeschwiilsten (am Halse, in den Achseldriisen), bei 
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Tuberkulose der Urogenitalorgane u. a. In allen solchen Fallen braucht freilich 
die im Leben nachweisbare tuberkulése Erkrankung nicht immer auch gerade 
der Ausgangspunkt fiir die allgemeine Miliartuberkulose zu sein. Doch ist 
immerhin der Nachweis eines derartigen tuberkulésen Herdes von der gréBten 
diagnostischen Bedeutung, da hierdurch stets auf die Méglichkeit einer all- 
gemeinen tuberkulésen Infektion nachdriicklich hingewiesen wird. 

In einigen Fallen sah man den Ausbruch der Miliartuberkulose im An- 
schluS an andere akute Krankheiten erfolgen, so z. B. nach Typhus abdomi- 
nalis, Masern u. del. 

Pathologische Anatomie. Abgesehen von einer etwa bestehenden dlteren 
tuberkulésen Affektion in irgend einem Organe und abgesehen von der im 
vorigen Abschnitt besprochenen, in der Regel nachweisbaren Tuberkulose 
einer Vene oder des Ductus thoracicus, besteht der anatomische Befund bei 
der akuten Miliartuberkulose in dem Durchsetztsein einer groBen Anzahl 
von Kérperorganen mit Miliartuberkeln. RegelmaBig befallen sind insbe- 
sondere die Lungen, die Leber, die Milz, fast immer die Nieren, die Schild- 
driise, das Knochenmark, das Herz, die Chorioidea, weniger konstant, aber 
auch haufig, die serésen Haute und die Meningen. In allen genannten Or- 
ganen kénnen sich die miliaren Knétchen in gréBter Anzahl vorfinden. Sie 


sind. zum Teil schon mit bloBem Auge leicht zu erkennen, in den Lungen 


auch sehr deutlich durch das Gefiihl wahrzunehmen. In manchen Organen, 
namentlich in der Leber, oft auch in der Milz, sind sie dagegen fiir das bloBe 
Auge schwer zu erkennen, dafiir aber mikroskopisch leicht nachzuweisen. In 
bezug auf den histologischen Bau der Miliartuberkulose und den Nachweis 
der Tuberkelbazillen in denselben verweisen wir auf die Darstellung in dem 
Kapitel tiber Lungentuberkulose. Zu erwahnen ist noch, daB in einigen mehr 
chronisch verlaufenden Fallen die Knétchen zum Teil bereits zu groBeren tuber- 
kulésen Herden (von Linsen- bis Erbsengré8e) anwachsen kénnen. Auch unaus- 
gebildetere Falle von Miliartuberkulose kommen vor, bei denen nur eine be- 
schrinkte Anzahl von Organen und diese dabei in geringerem Grade befallen sind. 

Allgemeiner Krankheitsverlauf. Die klinischen Symptome der Miliar- 
tuberkulose haingen von zwei Faktoren ab, einmal von der Allgemeininfektion 
des Kérpers und zweitens von der tuberkulésen Lokalaffektion gewisser 
Organe. Wiahrend die Miliartuberkulose mancher Organe vollkommen symp- 
tomlos ist, so z. B. die Miliartuberkulose der Leber, der Nieren, des Herzens, 
des Knochenmarkes u.a., fiihrt die Miliartuberkulose in zwei Organen zu 
den auffalligsten értlichen Krankheitserscheinungen, namlich in den Lungen 
und vor allem im Gehirn. Die von Connuerm und Manz entdeckte Miliar- 
tuberkulose der Chorioidea verliuft zwar ebenfalls an sich symptomlos, kann 
aber durch den Augenspiegel direkt nachgewiesen werden und ist hierdurch 
von groBer diagnostischer Bedeutung geworden. 

Je nach dem Vorwiegen der einen oder der anderen soeben angedeuteten 
Symptomeruppen bietet die Miliartuberkulose ein ganz verschiedenes Krank- 
heitsbild dar. Wir unterscheiden die folgenden vier Formen: 

1. Miliartuberkulose mit vorwiegenden Symptomen der Allgemeininfektion. 
Sogenannte typhise Form. Diese Form kann zum Teil eine groBe Ahnlichkeit 
mit einem Abdominaltyphus haben. Die vorher anscheinend ganz gesunden 
oder schon irgendwie der Tuberkulose verdachtigen Patienten erkranken mit 
allmihlich zunehmenden Allgemeinsymptomen, mit Mattigkeit, Appetitlosig- 
keit, Kopfschmerz und Fieber. Da keine nachweisliche Lokalaffektion die 
Krankheitserscheinungen erklirt, so kann das Leiden anfangs sehr wohl fiir 
einen Typhus gehalten werden. Der allgemeine Krankheitszustand wird 
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immer schwerer, das Fieber ist hoch und annahernd kontinuierlich, Gehirn- 
erscheinungen stellen sich ein. In einigen Fallen kann selbst ein roseolaadhn- 
liches Exanthem die Ahnlichkeit mit einem Abdominaltyphus noch vergréBern. 
Bei aufmerksamer Beobachtung stellen sich aber doch fast immer im spateren 
Verlauf Symptome ein, die fiir die Miliartuberkulose bis zu einem ge- 
wissen Grade charakteristisch sind und entweder von der Miliartuberkulose 
der Lungen oder des Gehirns abhingen. Das Gesicht der Kranken nimmt 
ein eigentiimlich blasses, dabei aber deutlich zyanotisches Aussehen an. Die 
Atmung wird auffallend tief, dyspnoisch. Zuweilen stellen sich Zeichen einer 
tuberkulésen Meningitis ein (Nackenstarre, BewuBbtlosigkeit, Stérungen in der 
Innervation der Augenmuskeln usw.), unter denen der Tod erfolgt. Die 
Krankheitsdauer dieser Fille betrigt, vom Anfang der schwereren Symptome 
an gerechnet, etwa 11/,—3 Wochen. 

2, Miliartuberkulose mit vorwiegenden Symptomen von seiten der Lungen. 
Auch diese Falle kénnen ziemlich plétzlich, fast wie eine akute kruppése 
Pneumonie, beginnen oder sich allmihlich aus einem ziemlich lange dauernden 
Prodromalstadium entwickeln. Von Anfang an weisen die Symptome vorzugs- 
weise auf eine Erkrankung der Lunge bzw. der Pleura hin. Die Patienten 
klagen iiber Seitenstechen, Husten, Kurzatmigkeit u. dgl. Der Auswurf kann 
eine entschiedene Ahnlichkeit mit dem pneumonischen Sputum haben. Der- 
artige Fille, zumal mit plotzlichem Beginn, werden anfangs oft irrtiimlicher- 
weise fiir eine kruppése Pneumonie gehalten, zumal wenn an einzelnen Stellen 
der Lunge feines, fast knisterndes Rasseln hérbar ist. Allein die erwartete 
Krisis tritt nicht ein. Das Fieber dauert fort, die Kurzatmigkeit, sowie die 
allgemeine Schwache und Anamie der Kranken nehmen zu. Die objektiven 
Zeichen der Lungenerkrankung werden immer ausgebreiteter (diffuse bron- 
chitische Gerausche). Das Aussehen der Kranken ist blaf-zyanotisch und angst- 
voll. Unter allen Zeichen der Ateminsuffizienz tritt der Tod ein. Der Ver- 
lauf ist meist etwas langwieriger als bei der typhésen Form, kann 3—4 Wochen 
und mehr betragen. 

3. Milrartuberkulose mit vorherrschenden Gehirnsymptomen, abhdngig von 
der tuberkulésen Meningitis. Die Tuberkulose der Meningen gehért nicht zu 
den regelmaBigen Befunden bei der allzemeinen Miliartuberkulose. Sie ent- 
wickelt sich nach unserer Schitzung etwa in der Hiilfte der Falle. Wo sie 
aber eintritt, verleiht sie fast stets dem ganzen Krankheitsbilde das charak- 
teristische Geprage der tuberkulésen Meningitis, durch welches die iibrigen 
Krankheitserscheinungen ganz verdeckt werden. Kopfschmerz, Fieber, Be- 
nommenheit, bis zu tiefem Koma sich steigernd, Riicken- und Nackenstarre, 
Stérungen in der Innervation der Augenmuskeln sind die hervortretendsten 
Symptome. Haufig wird in solchen Fallen nur die tuberkulése Meningitis, 
gar nicht die allgemeine Miliartuberkulose diagnostiziert. In der Tat werden 
nicht selten alle iibrigen Erscheinungen der allgemeinen Miliartuberkulose 
durch die meningitischen Symptome viéllig verdeckt. JImmerhin haben wir 
wiederholt auch noch im tiefsten Koma der Kranken gleichzeitig eine eigen- 
tiimlich tiefe und beschlewnigte Atmung beobachtet, welche das einzige bemerk- 
bare, von der Miliartuberkulose der Lungen abhangige Zeichen war. 

Die Symptome der tuberkulésen Meningitis beherrschen in manchen Fallen 
von Anfang an das Krankheitsbild. Bei anderen Erkrankungen treten sie erst 
im Verlaufe der Miliartuberkulose auf und bilden die letzte Periode derselben. 
Dementsprechend ist die Gesamtdauer der Krankheit ziemlich wechselnd, 

4, Miliartuberkulose mit protrahiertem Verlauf und lange Zeit unbestimmten 
Symptomen. Intermittierende Form. AuBer den bisher erwihnten Formen 
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‘kommen Faille vor, welche meist einen ziemlich langwierigen Verlauf nehmen, 
im ganzen 8—10 Wochen dauern kénnen und dabei so unbestimmte Symp- 
tome darbieten, da die sichere Diagnose lange Zeit oder iiberhaupt ganz 
unméglich bleibt. Die Kranken klagen iiber allerlei Allgemeinsymptome, 
Kopischmerzen, Mattigkeit, daneben auch nicht selten tiber Brustbeschwerden, 
fiir welche sich aber kein recht ausreichender okjektiver Grund nachweisen 
laBt. Fast immer besteht Fieber, meist nicht sehr hoch und von ganz unregel- 
maBigem Verlauf. Bei einigen Kranken sahen wir aber eine Zeitlang auch 
annahernd regelmaBig mit ziemlich starkem Frost auftretende Fieberanfille, 
so da man anfangs sogar an ein unregelmiBiges Malariaintermittens denken 
konnte (intermittierende Form). Im weiteren Verlauf nehmen die Erschei- 
nungen allmahlich zu. Auffallend und fiir die Diagnose von Wichtigkeit ist 
der scheinbar unerklarliche Krafteverfall, die Abmagerung und Animie der 
Kranken. SchlieBlich treten meist entweder stirkere Lungenerscheinungen 
auf oder die Zeichen einer tuberkulésen Meningitis, unter denen die Pa- 
tienten sterben. 

Besonders hervorgehoben muf noch werden, da8 die soeben aufgestellten 
vier Formen der Miliartuberkulose nur Typen darstellen sollen. Im einzelnen 
wird man hiufig Abweichungen und Uberginge zwischen den einzelnen For- 
men antreffen. 

Einzelne Symptome. 1. Allgemeinerscheinungen. In allen Fallen akuter 
Miliartuberkulose ist der Allgemeinzustand der Kranken ein sehr schwerer. 
Die meisten haben ein schweres subjektives Krankheitsgefiihl, obgleich sie, 
bei der Schmerzlosigkeit des Leidens, wenig besondere Klagen aussprechen. 
Mit zunehmender Krankheit stellt sich neben der Dyspnoe oft ein hoch- 
eradiges Angst- und Beklemmungsgefiihl em. Das Aussehen namentlich im 
Gesicht bekommt eine ganz eigentiimliche, fiir die Krankheit charakteristische 
Blisse, verbunden mit einer deutlichen Zyanose der Lippen und Wangen. 

2. Fieber. Die akute Miliartuberkulose verlauft fast immer mit mehr 
oder weniger hohem Fieber. Nur ausnahmsweise beobachtet man einen véllig 
fieberlosen Verlauf. Héaufiger kann in den mehr protrahierten Fallen die 
Temperatur zeitweise annahernd normal oder nur wenig erhdht sein. Auch 
sonst hat der Verlauf des Fiebers an sich nichts Charakteristisches und Typi- 
sches. In den Fallen mit typhésen Erscheinungen ist das Fieber meist ziem- 
lich hoch, zwischen 39,5 und 40,5°, so daB die Fieberkurve derjenigen eines 
Abdominaltyphus vollkommen ahnlich sein kann. Bei den anderen Formen 
der Miliartuberkulose ist das Fieber unregelmaBig, von vielfachen Remis- 
sionen unterbrochen, zuweilen eine Zeitlang ziemlich regelmabig remittierend 
und intermittierend. Der tédliche Ausgang erfolgt bei mabiger Fiebertem- 
peratur oder im Kollaps. In den mit Meningealtuberkulose verbundenen Er- 
krankungen kommen auch hohe terminale Temperatursteigerungen bis 42,0° 
und mehr vor. 

3. Respirationsapparat. Es versteht sich von selbst, daB die physvkalische 
Untersuchung der Lungen keine entscheidenden Ergebnisse liefern kann. 
Nicht selten fehlt iiberhaupt fast jeder positive Befund, und gerade der Gegen- 
satz zwischen der angestrengten und dyspnoischen Atmung und der Gering- 
fiigigheit der objektiven Lungensymptome ist ein wichtiges diagnostisches Zeichen. 
In der Regel ergibt die Auskultation die Zeichen eines betrichtlichen Bronchial- 
katarrhs; tiber beide Lungen verbreitete trockene bronchitische Gerausche 
oder reichliches klein- und mittelblasiges Rasseln. Das Atemgeriusch selbst 
ist gewohnlich verschirft, doch in manchen Fallen auch unbestimmt, rauh 
oder hauchend. Zuweilen hérte ich iiber beschrankten Abschnitten der Lunge 
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ein durchaus eigentiimliches scharf schliirfendes Inspirationsgeréusch. In 
verhiltnismiBig zahlreichen Fallen hért man an manchen Stellen der Lunge 
ein eigentiimlich feines Knisterrasseln, welches nach meiner Erfahrung fast 
pathognomonisch fiir die Miliartuberkulose der Lunge ist. Die Perkussion 
ergibt oft keine deutlichen objektiven Veranderungen. Bei aufmerksamer 
Perkussion fallt aber doch oft der abnorm tiefe Schall der entspannten 
Lungenabschnitte oder an anderen Stellen eine leichte Dampfung aut. 
Fir diagnostisch wichtig halte ich besonders die verschiedene Qualitat des 
Lungenschalls an den verschiedenen Abschnitten der Lunge (Unterschiede 
der Schallhéhe u. dgl.). 

In einigen Fallen beobachtet man bei der akuten Miliartuberkulose um- 
schriebene pnewmonische Infiltrationen in der Lunge, die, wie erwahnt, infolge 
des Auftretens von starkerer Dampfung, Knisterrasseln und Bronchialatmen 
sogar zu einer Verwechslung der Miliartuberkulose mit einer kruppésen Pneu- 
monie AnlaB geben kénnen. 

Endlich ist zu erwaihnen, daB in einem Teil der Falle die objektive Unter- 
suchung altere Verénderungen in den Lungen nachweist, eine tuberkulése 
Spitzenaffektion, eine abgelaufene Pleuritis oder dergleichen. Der sichere 
Nachweis einer derartigen alteren tuberkulésen Erkrankung kann in zweifel- 
haften Fallen von groBer diagnostischer Bedeutung sein. 

Unter den sonstigen Symptomen von seiten der Lunge ist die Dyspnoe 
schon wiederholt erwihnt worden. Die Atmung ist, namentlich wahrend 
der vorgeriickten Stadien der Krankheit, meist sehr beschleunigt, so dab 
auch Erwachsene 40, 60, ja 70 Atemziige in der Minute haben. Dabei ist 
die Atmung oft auffallend tief, zuweilen mit einem laut hérbaren Gerausch 
verbunden. In der Regel besteht Husten, doch ist derselbe nur in den Fallen 
mit starkerer Bronchitis listig. Manchmal ist er auffallend germg. Der 
Auswurf ist meist sparlich und seine Beschaffenheit nicht charakteristisch. 
Insbesondere ist zu erwihnen, dai Tuberkelbazillen im Auswurf, falls nicht 
gleichzeitig altere ulzerierte tuberkulése Herde in den Lungen vorhanden 
sind, fehlen. 

4. Zirkulationsapparat. Der Puls ist frequent (etwa 100—120 Schlage 
in der Minute), haufig schwach und klein, zuweilen, namentlich bei gleich- 
zeitiger tuberkuléser Meningitis, unregelmaiBig. Die anatomisch fast stets 
nachzuweisenden Miliartuberkel im Herzen (namentlich im Endokard) machen 
keine Symptome. Im Blut findet sich bei unkomplizierter akuter Miliar- 
tuberkulose keine oder nur eine geringe Vermehrung der Leukozyten. Uber 
den Nachweis von Tuberkelbazillen im Blute s. u. 

5. Digestionsapparat. Erbrechen kommt im Anfange der Krankheit nicht 
selten vor. Der Stuhl ist angehalten, in manchen Fallen besteht aber ein 
maBiger Durchfall. Die Appetitlosigkeit, der Durst, die trockene Zunge 
hangen von der Allgemeinerkrankung und dem Fieber ab. Die Milz ist meist 
etwas, selten stark vergréBert. 

6. Nervensystem. In manchen Fallen mit vorwiegenden Lungensympto- 
men bleibt das Sensorium bis zuletzt ganz frei. Bei anderen Kranken stellen 
sich schon friih Gehirnerscheinungen ein, welche der Allgemeininfektion an- 
gehéren — Kopfschmerzen, Schwindel, Benommenheit, Delirien. Ganz in 
den Vordergrund des Krankheitsbildes treten, wie bereits erwahnt, die ner- 
vésen Symptome in den mit tuberkuléser Meningitis verbundenen Fallen. 
Im Einzelfalle kann es aber schwierig sein, zu entscheiden, ob die nervésen 
Erscheinungen von einer Meningitis abhingen oder bloB schwere nervése 
Allgemeinsymptome sind. 
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7. Augen. Von hervorragender diagnostischer Wichtigkeit ist die ophthal- 
moskopische Untersuchung des Augenhintergrundes, indem durch den positiven 
Nachweis von Miliartuberkeln in der Chorioidea die Diagnose vollstindig 
gesichert werden kann. Ein negativer Befund ist natiirlich niemals gegen 
die Diagnose entscheidend, da die Tuberkel zuweilen fehlen oder wenigstens 
nur sehr spiarlich vorhanden sein kénnen. Fast immer ist ihr Nachweis 
schwierig und erfordert viel Ubung in der Untersuchungsmethode. In 
Fallen mit tuberkuléser Meningitis findet sich zuweilen eine Neuritis optica. — 

Diagnose. Die Diagnose der akuten allgemeinen Miliartuberkulose gilt 
allgemein fiir nicht ganz leicht. Dies trifft namentlich insofern zu, als ver- 
haltnismaBig oft bei Sektionen eine Miliartuberkulose gefunden wird, an die 
zu Lebzeiten des Patienten gar nicht gedacht worden ist. Nachtraglich muB 
man sich in solchen Fallen freilich meist sagen, daB man sehr wohl an die 
akute Tuberkulose hatte denken kénnen. Wenn daher iiberhaupt die Még- 
lichkeit einer akuten Miliartuberkulose bei Lebzeiten des Kranken in Betracht 
gezogen wird, so kann man diese Diagnose in einer Anzahl von Fallen doch 
ganz sicher stellen. 

Von Wichtigkeit ist zunaichst der schwere, meist mit hohem Fieber ver- 
bundene Allgemeinzustand, fiir den sich keine grébere értliche Ursache auf- 
finden 1a6$t. Dazu kommen dann meist die Lungensymptome, vor allem die 
eigentiimliche Dyspnoe, welcher ebenfalls keine geniigende, objektiv nach- 
weisbare Veradnderung entspricht. Recht charakteristisch ist neben der 
beschleunigten Atmung die eigentiimliche zyanotische Bldsse der Kranken. 
Unterstiitzt wird die Vermutung stets in hohem Grade, wenn eine ent- 
schiedene Disposition zur Tuberkulose nachweislich ist, sei es eine hereditire 
oder allgemein konstitutionelle Anlage, sei es eine frithere bereits durch- 
gemachte tuberkulése Affektion (vor allem Pleuritis, chronische Knochen- 
affektionen u. dgl.), oder wenn irgendwelche 6rtlichen tuberkulésen Affek- 
tionen (Lymphdriisen, Erkrankung einer Lungenspitze, Pleuritis u. a.) vor- 
handen sind. : 

Auf die genannten Momente stiitzt sich insbesondere die Differential- 
diagnose zwischen der »typhésen« Form der Miliartuberkulose und dem <Abdo- 
minaltyphus. Deutliche Roseolen, stiarkerer Milztumor sprechen entschieden fiir _ 
Typhus, obwohl sie zuweilen auch bei der Miliartuberkulose vorkommen, ebenso 
charakteristische typhése Darmerscheinungen (Meteorismus, charakteristische 
gelbe, ditnne Stiihle, etwaige Darmblutung). Doch ist nicht zu vergessen, dab 
sowohl Roseolen wie Darmerscheinungen auch beim Typhus fehlen kénnen. 
Der Fieberverlauf ist stets bei der Differentialdiagnose in Betracht zu ziehen. 
Er ist viel haufiger bei der Tuberkulose unregelmabig und atypisch als beim 
Typhus. Freilich sicher entscheidende Momente liefert die Temperaturkurve 
nicht. Beachtenswert ist die oft verhiltnismaBig geringe Pulsbeschleunigung 
beim Typhus. Die Zahlung der Lewkozyten ist insofern ohne erhebliche Be- 
deutung, als bei beiden Krankheiten eine ausgesprochene Leukozytose fehlt. 
Auffallend geringe Leukozytenzahlen (etwa 5000 und weniger) sprechen aber 
entschieden fiir Typhus. Sehr wichtig und bei positivem Ausfall entscheidend 
ist die GruseR-Wipatsche Serumreaktion oder der direkte Nachweis von 
Typhusbazillen (s.S. 28) im Blut oder in den Entleerungen. Andererseits 
spricht natiirlich der sichere Nachweis von Miliartuberkeln in der Chorioidea 
unzweideutig fiir Miliartuberkulose. Der Nachweis von Tuberkelbazillen im 
Blute ist wiederholt gelungen, im allgemeinen aber doch schwierig und nicht 
immer méglich. Sehr sorgfaltig ist aber in zweifelhaften Fallen im Sputum 
nach Tuberkelbazillen zu fahnden. 
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In manchen Fallen kann das Auftreten meningitischer Symptome die 
Diagnose unterstiitzen. Wenn freilich die Patienten erst im letzten meningi- 
tischen Stadium zur Beobachtung kommen, s0 ist, namentlich bei unvoll- 
stindiger Anamnese, die Diagnose oft sehr schwierig. Hier kann der positive 
Nachweis von Tuberkelbazillen in der durch Lumbalpunktion gewonnenen 
Flissigkeit die Diagnose sicherstellen (vgl. im IL Bande das Kapitel tiber 
Meningitis tuberculosa). 

Nicht selten sind Verwechslungen der akuten Tuberkulose mit schwerer 
akuter Bronchitis, besonders bei alteren Personen, die man fiir Emphyse- 
matiker hilt. Bei geniigender Aufmerksamkeit werden aber doch der auf- 
fallend schwere Allgemeinzustand, die Blasse, der rasche Krafteverfall und 
das Fieber den Gedanken an eine akute Tuberkulose erwecken und so die 
Diagnose erméglichen. Auf die Méglichkeit der anfanglichen Verwechslung einer 
Miliartuberkulose mit kruppéser Pneumonie haben wir schon oben hingewiesen. 

Prognose. Die in der Literatur verzeichneten Fille von »geheilter Miliar- 
tuberkulose« sind in der Diagnose so unsicher, daS sie nicht als beweisend 
angesehen werden kénnen. Wir miissen daher die Prognose der Miliartuber- 
kulose als vollkommen ungiinstig ansehen. Die Verschiedenheiten in der Ver- 
laufsdauer sind oben hervorgehoben worden. 

Therapie. Obwohl die Therapie vollstaéndig machtlos ist, so mu im 
vorliegenden Falle doch stets therapeutisch eingegriffen werden, zumal wenn 
die Diagnose noch nicht mit vollkommener Sicherheit gestellt werden kann. 
Die Behandlung ist dann rein symptomatisch. Die Falle mit typhésem Ver- 
lauf werden ganz wie ein Typhus behandelt (Bader, Exzitantien usw.). Bei 
vorwiegenden Brustsymptomen sind laue Bader, Eimwicklungen, Expekto- 
rantien und Narkotika angezeigt. Treten meningitische Symptome ein, so 
versucht man Kis, unter Umstanden eine lokale Blutentziehung, értlich Jodo- 
formsalbe oder Ungt. cinereum, innerlich Jodkalium. 


Achtes Kapitel. 
Lungenbrand. 
(Gangraena pulmonum.) 


Atiologie. Die einzige Ursache des Lungenbrandes, d. i. des Absterbens 
und fauligen Zerfalls von Lungengewebe, ist das Eindringen von Faulnis- 
bakterien in die Lunge. Die Gelegenheit zu ihrer Einatmung ist zwar 
sicher eine sehr haufige; der normale Organismus besitzt aber offenbar die 
Fahigkeit, sie zu vernichten und unwirksam zu machen. Unter ge- 
wissen Bedingungen jedoch bleiben sie haften, ertéten das Lungengewebe 
welches dann, eben infolge der Anwesenheit der spezifischen Faulnisbakterien, 
jener eigenartigen fauligen Zersetzung (»dem feuchten Brande«) unterliest. 

Der Vorgang, welcher am haufigsten den Anla8 zur Entstehung einer 
Lungengangran gibt, ist das Hineingelangen von organischen Fremdkorpern 
namentlich Sypeiseteilen, in die Lungen. Entweder kommen hierbei die Faulnis- 
bakterion mit dem Fremdkérper zusammen in die Lungen, oder sie siedeln 
sich erst spater in demselben an, bringen erst ihn und dann das benachbarte 
Lungengewebe in faulige Zersetzung. Das Kindringen der organischen 
Fremdkérper in die Lungen kommt auf verschiedene Weise zustande. Hautig 
geschieht es durch Fehlschlucken, durch eine zufallige Aspiration u. dgl. Aut 
diese Weise kann Lungengangrin bei vorher ganz gesunden Personen ent- 
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stehen. Vor allem aber entsteht so die Lungengangriin bei sehr herunter- 
gekommenen, bei schwer benommenen und soporésen Kranken (nicht selten 
daher auch bei Geisteskranken), welche nur schlecht schlucken und husten 
kénnen, bei Kranken mit Schlingléhmung (Bulbirparalyse) u. dgl. Ferner 
kénnen berm Aufstofen und Brechen Speiseteile in die Lunge gelangen. So 
erklaren sich die Falle von Lungengangrin, welche bei Kranken mit Magen- 
karzinom und noch hiufiger bei Osophaguskarzinom vorkommen. AuBerdem 
kénnen putride organische Stoffe in die Lungen gelangen bei Anwesenheit 
von geschwiirigen und jauchigen Prozessen im Munde, im Rachen und im Kehl- 
kopfe. Bei Zungen-, Pharynx- und Larynxkarzinomen, bei sonstigen ulzerdsen 
Prozessen, bei septisch gewordenen Verletzungen oder Operationswunden in 
der Mund- und Rachenhdhle entwickelt sich daher verhaltnismaBig leicht 
Lungengangrain. Endlich kénnen septische Herde von der Nachbarschaft 
aus auf die Lunge sich fortsetzen oder in einen Bronchus hinein durchbrechen. 
Auf diese Weise entsteht Lungengangrin durch Perforation eines Osophagus- 
karzimoms in einen Bronchialast oder eines exulzerierten Magenkarzinoms 
oder eines Magengeschwiirs durch die Pleura hindurch in die Lunge, ferner 
durch Durchbruch tuberkuléser Bronchialdriisen in den Osophagus mit Bil- 
dung einer Kommunikation zwischen Speiseréhre und Bronchien uw. a. 

Im einzelnen Falle wird man die Ursache des Lungenbrandes gar nicht 
immer naher feststellen kénnen, da das Eindringen eines Fremdkorpers in 
die Lungen vielleicht ganz unbemerkt geblieben ist (bei Kindern, im Schlafe). 
Wir beobachteten lange Zeit ein erwachsenes Madchen mit Lungengangriin, 
welches eines Tages mehrere Stiickchen Hiihnerknochen aushustete, iiber 
deren Hineingelangen in die Lungen es durchaus nichts anzugeben vermochte. 

Erfahrungsgema8 entwickelt sich Lungengangriin leichter bei Personen 
mit alleemein geschwachtem Ernahrungszustande (bei alten, marastischen 
Leuten, bei Potatoren), als bei vorher ganz Gesunden. Bemerkenswert ist 
die Neigung der Kranken mit Diabetes mellitus zu Lungengangran. 

Nicht selten entwickelt sich die Lungengangran erst sekundar bei schon 
bestehenden anderen Lungenerkrankungen. Bereits besprochen haben wir die 
Beziehungen der Lungengangran zu der féteden Bronchitis. Die fotide Bron- 
chitis fiihrt einerseits durch Ubergreifen des Prozesses auf die Alveolen zu 
Lungengangriin, und andererseits werden bei einem irgendwo in den Lungen 
bestehenden Gangrinherd die Bronchien in weiterer Ausdehnung sehr haufig 
durch das aus demselben herstammende faulige Sekret infiziert, und es ent- 
steht dann in ihnen eine fétide Bronchitis. Die beiden Krankheiten gehen 
somit oft ohne scharfe Grenze ineinander iiber. Aber auch bei sonstigen 
Lungenaffektionen kann sich sekundir eine Gangran entwickeln. Hierzu 
gehort aber immer eine neue Infektion mit putridem Stoffe, zu welcher die 
bereits bestehende Lungenerkrankung nur den giinstigen Boden abgibt. Nur 
so ist der Vorgang aufzufassen, wenn eine kruppése Pneumonie »in Gangran 
iibergeht«, wenn sich Lungengangriin bei katarrhalischer Pneumonie, bei 
Bronchiektasen oder bei Lungentuberkulose entwickelt. 

Wihrend bei den meisten der bisher erwahnten Entstehungsarten der 
Lungengangran die Faulniserreger durch die Bronchien in die Lungen ge- 
langen, kénnen dieselben auch auf dem Wege des Blutstroms in die Lungen 
verschleppt werden. Man nennt diese Form der Lungengangran embolische 
Gangrén. Embolische Gangranherde in den Lungen findet man bei ausge- 
dehntem brandigen Dekubitus, bei puerperalen Prozessen, karidsen Knochen- 
eiterungen u. del. In diesen Fallen gelangt von der Primiaraffektion aus 
fauliges Material in eine Vene und weiter in die Lunge; hier entsteht dann 
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infolge der besonderen Beschaffenheit des Embolus kein einfacher Infarkt, 
sondern eine embolische Gangran. , 

Pathologische Anatomie. Entsprechend ihrer Entstehung findet man 
Lungengangrin hiufiger in den unteren Lungenlappen als in den oberen. 
Entweder sind beide Lungen befallen oder nur eine, und zwar die rechte an- 
eeblich etwas hiufiger als die linke. Je nach der Ausdehnung der Gangran 
unterscheidet man eine diffuse und eine zirkumskripte Form. Zu der letzteren 
gehért namentlich die embolische Gangrin, deren Herde mit Vorliebe nahe 
der Pleuraoberfliche liegen. 

Die anatomischen Veriinderungen bei der Gangran sind leicht erkennbar. 
Das Lungengewebe ist in eine miffarbige, schmutzig graugriinliche Masse 
verwandelt, welche allmahlich immer mehr zu einer hoéchst tibelriechenden 
Jauche zerflieBt. In dieser finden sich noch iibriggebliebene nekrotische 
Gewebsfetzen und GefiBe. Durch teilweise Expektoration des erweichten 
Gangrinherdes entstehen Gangrdnhéhlen mit unregelmiBig zerfetzten Wan- 
dungen. Das Lungengewebe in der Umgebung des eigentlichen Gangran- 
herdes findet sich in mehr oder weniger groBer Ausdehnung entziindet, teils 
in Form katarrhalischer, teils aber auch in Form umschriebener kruppéser 
Pneumonie. Die entziindeten Teile der Umgebung werden, solange der 
ProzeB fortschreitet, allméhlich mit in die Gangrain hineingezogen. SchlieB- 
lich kann sich aber um die Gangriin herum eine demarkierende Eiterung bilden, 
das ganze brandig gewordene Stiick wird gewissermafen sequestriert, abge- 
kapselt, allmahlich ausgestoBen und so die Heilung erméglicht. Das Ent- 
stehen einer fétiden Bronchitis vom Gangranherd aus ist schon oben erwahnt. 

Uberall da, wo ein Gangranherd bis an die Pleura heranreicht, entsteht 
durch unmittelbare Infektion derseiben eine eitrige, meist jauchige Pleuritis. 
Durch Perforation einer gangrainésen Kaverne kann Pneumothorax zustande 
kommen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Symptome des Lungenbrandes 
hangen zum groBten Teil direkt von der értlichen Erkrankung in der Lunge 
ab. Charakteristisch und fiir die Diagnose allein entscheidend ist die Be- 
schaffenheit des Auswurfs. 

Der Auswurf hat in vielen Beziehungen grofe Ahnlichkeit mit dem Aus- 
wurt bei f6tider Bronchitis, und in der Tat stammt ja auch ein groBer Teil 
desselben nicht direkt aus dem Gangrénherde, sondern ist das Sekret der 
erkrankten Bronchien. Sofort auffallend ist der durchdringende, héchst 
widerwartige und faulige Gestank des Sputums. Schon der Atem und der 
Husten der Kranken hat meist diesen iiblen Geruch, welcher die ganze Um- 
gebung verpestet. Die Menge des Sputums ist gewohnlich reichlich; sie kann 
200 bis 500 cem in 24 Stunden betragen. Wird das Sputum in einem Glase 
gesammelt, so bildet es darin, ahnlich wie das Sputum der fétiden Bronchitis, 
dret Schichten: eine obere schleimig-eitrige, schmierige, zum Teil aus geballten 
Sputis bestehende, mit starkem Schaume bedeckte Schicht, eine mittlere serése 
Schicht, in welche nur einzelne festere Massen aus der oberen Schicht hinein 
flottieren, und eine untere, fast rein eitrige, dabei aber schmierig gelb-griinliche 
Schicht, in welcher meist zahlreiche Kleinere und gréBere Pfrépfe und Fetzen 
enthalten sind. In diesen Pfrépfen findet man bei der mtkroskopischen Unter- 
suchung, in zahllose Bakterien, Fettrépfchen und Detritus eingebettet, schin 
geschwungene, oft zu groBen Biischeln vereinigte Fettsiwrenadeln (s. Fig. 42 
S. 213). AuBerdem aber finden sich darin — und dies allein ist das ma8- 
gebende unterscheidende Moment zwischen der Lungengangrin und der ein- 
fachen fotiden Bronchitis — Bestandteile des Lungenparenchyms. Die TRAUBE- 
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sche Angabe, da® elastische Fasern bei der Lungengangriin sich gar nicht 
oder nur selten im Auswurf finden, da auch das elastische Gewebe von der 
Gangrin zerstért wird, ist, wenigstens in ihrer allgemeinen Fassung, nicht 
richtig. Wir haben fast stets reichliches elastisches Gewebe neben sonstigen 
Parenchymfetzen, Lungenpigment u. del. im Auswurf gefunden. Immerhin ist 
es aber wohl zweifellos richtig, daB bei der Lungengangrin auch das elastische 
Gewebe zum gréften Teile der Zerstdrung anheimfallt. Froenne vermochte 
aus dem Sputum bei Lungengangriin durch Glyzerin ein Ferment zu extra- 
hieren, welches in alkalischer Lisung elastisches Gewebe nach wenigen Tagen 
vollig aufléste. — In enormer Menge enthalt das Sputum stets eine Reihe 
verschiedener Bakterienarten (Kokken und Stiabchen). Welche Bakterien 
aber die eigentlichen Fiulniserreger sind, ist bisher nicht mit Sicherheit ent- 
schieden. Die chemische Untersuchung der Sputa ergibt die Anwesenheit der- 
jenigen Stoffe, welche man auch sonst bei der Faulnis organischer Substanzen 
stets nachweisen kann: Tyrosin, Leucin, Ammoniak, Schwefelwasserstoff, 
Buttersaure, Valeriansiure, Kapronsiiure usw. Die frischen Sputa reagieren 
gewohnlich alkalisch, nach lingerem Stehen nehmen sie eine saure Reaktion an. 

Tn manchen Fallen kann es auch bei der Lungengangriéin zu Arrosion von 
Gefaben und starker Hamoptyse kommen. Geringere Blutmengen im Sputum 
kommen gar nicht selten vor. 

Alle iibrigen Symptome von seiten der Lunge sind fiir die Gangrin als 
solche nicht charakteristisch. Uber Husten, Seitenstechen, mehr oder weniger 
starke Dyspnoe klagen die meisten Kranken. Die phystkalische Untersuchung 
1a8t in der Regel, aber freilich nicht immer, den Sitz des Herdes bestimmen, 
da die physikalischen Symptome selbstverstindlich ganz von der Lage und 
der Ausbreitung der Gangrain abhiingen. Zentral gelegene, kleinere Gangrin- 
herde entziehen sich oft ganz dem objektiven Nachweise. Jede ausgedehntere 
Infiltration dagegen mui eine Dampfung des Perkussionsschalles bewirken. 
Uber derselben hért man Bronchialatmen, meist mit ziemlich reichlichen 
Rasselgeraiuschen. Bildet sich eine Gangranhéhle aus, so kann die physika- 
lische Untersuchung deutliche kaverndse Symptome ergeben: tympanitischen 
Perkussionsschall, amphorisches Atmen, groBblasiges Rasseln u. a. 

Zuweilen sind die physikalischen Symptome abhangig von der begleitenden 
Pleuritis: die Dimpfung ist intensiver, das Atemgeraéusch und der Stimm- 
fremitus sind abgeschwicht, die Nachbarorgane bei reichlicherem Exsudat 
verdringt. Doch laBt sich die sichere Diagnose einer begleitenden Pleuritis 
oft erst durch eine Probepunktion feststellen. Das gelegentliche Entstehen 
eines Pnewmothorax ist bereits oben erwaihnt worden. 

Fieber besteht sehr haufig. Es ist aber von durchaus unregelmaBigem 
Charakter und sehr wechselnder Starke. In den Fallen, wo der Gangranherd 
abgeschlossen ist, wo das Sekret frei durch die Bronchien entleert werden 
kann, wo also keine Resorption septischer Stoffe ins Blut stattfindet, kann 
das Fieber auch ganz fehlen. 

Haufig beobachtet man bei der Lungengangran Symptome von seiten 
des Magen- wnd Darmkanales, deren Erkrankung wohl sicher von dem teil- 
weisen Verschlucken der fétiden Sputa abhingt. Viele Kranke leiden an 
Appetitlosigkeit, zeitweiligem Erbrechen, an Durchfallen u. dgl. In schwereren 
akuten Fiillen stellt sich zuweilen ein ausgesprochen typhdser Allgemeinzustand 
ein (Benommenheit, Delirien, bedenkliche Herzschwache u. dgl.), welcher 
wahrscheinlich von der Resorption septischer Stoffe ins Blut abhangt. Rheu- 
matische Schmerzen in den Muskeln und Gelenken kommen ebenso, wie bei 
der fétiden Bronchitis, vor. — Endlich ist noch bemerkenswert, daf man 
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wiederholt, bei Lungengangriin das Auftreten sekundarer Gehirnabszesse be- 
obachtet hat. An dieses Vorkommen hat man daher zu denken, wenn sich 
im Verlauf einer Lungengangriin auffallende Gehirnsymptome nicht nur all- 
gemeinen (Sopor u.a.), sondern zugleich auch értlichen Charakters (Hemi- 
plegien und sonstige Liihmungen, Konvulsionen u. a.) entwickeln, 

Was den Gesamtverlauf der Krankheit betrifft, so zeigen sich hierhin die 
gréBten Verschiedenheiten. In allen Fallen, wo die Lungengangran erst 
sekundir bei einer anderen Krankheit auftritt, hingt natiirlich der Gesamt- 
verlauf, sowie das allgemeine Krankheitsbild gréBtenteils von dem Grund- 
leiden ab. Aber auch die Fille von idiopathischer Lungengangran bieten groBe 
Verschiedenheiten dar. Der Krankheitsbeginn ist entweder ganz schleichend 
und allmihlich oder ziemlich akut, sofort mit Fieber und Brustsymptomen 
verbunden. Der stinkende Auswurf und der iible Geruch aus dem Munde 
der Kranken lenken zuerst die Aufmerksamkeit auf das Bestehen putrider 
Vorginge in den Lungen. Die Dauer des Leidens ist meist sehr chronisch, 
monate- oder gar jahrelang. Bedeutende Schwankungen im Gesamtverlaufe 
der Krankheit sind nichts seltenes. Bei geeigneter Behandlung und Pflege 
der Kranken beobachtet man bedeutende Besserungen, ja anscheinend voll- 
stindigen Stillstand des Leidens. Der Geruch verliert sich, der Auswurf 
wird gering oder schwindet fast ganz, die Ernahrung und der Kraftezustand 
der Patienten werden fast normal. Doch auch nach langen Pausen sind 
Riickfialle immer noch méglich. Bei geringerer Ausdehnung der Erkrankung 
kann jedoch auch véllige Heilung eintreten. 

Schlimmer verlaéuft der Lungenbrand bei vorher schon geschwachten und 
marastischen Personen. Hier kann schon nach verhaltnismabig kurzer Zeit 
ein ungiinstiger Ausgang erfolgen. Der Tod tritt entweder durch allgemeine 
Entkraftung infolge der Krankheit ein, oder durch Komplikationen: Lungen- 
blutungen, jauchige Pleuritis, Pneumothorax, GehirnabszeB u.a. Selten 
ist der Durchbruch des jauchigen Empyems nach auSen, Durchbruch ins 
Peritoneum u. del. 

Besonders mu8 noch heryorgehoben werden, dai die Symptome des 
Lungenbrandes durchaus nicht in allen Fallen sehr ausgepragt hervortreten. 
Bei elenden, heruntergekommenen Leuten sieht man bei der Sektion nicht 
selten Lungengangrién, die sich im Leben durch keine deutlichen Symp- 
tome (Sputum, Foetor ex ore) bemerkbar gemacht hatte. 

Diagnose. Die Diagnose kann mit Sicherheit nur dann gestellt werden, 
wenn die charakteristischen Sputa vorhanden sind. Die Unterscheidung, ob 
die f6tiden Sputa von einer fétiden Bronchitis, bzw. aus dem fétid gewordenen 
Inhalt von Bronchiektasien oder von wirklicher Lungengangriin abstammen, 
ist nur durch den mikroskopischen Nachweis von Gewebsresten der Lunge 
im Auswuwif méglich. Die physikalische Untersuchung ergibt auBerdem, 
wenigstens in einem Teile der Fille, beim Lungenbrand die Zeichen der In- 
filtration bzw. der Hohlenbiidung in der Lunge. Neben den gewéhnlichen 
physikalischen Untersuchungsmethoden hat auch beim Lungenbrand die 
Rontgenuntersuchung eine groBe Bedeutung. 

Prognose. Die Prognose hingt zunichst von der Natur des etwa be- 
stehenden Grundleidens ab, im iibrigen von der Ausdehnung des Leidens, 
von dem Kraftezustand des Patienten und der Méglichkeit ausreichender 
Pflege und Behandlung. Kommt der ProzeB in der Lunge zur Abgrenzung, 
so kénnen bedeutende Besserungen auch noch bei den schwersten Zustinden 
eintreten. Doch wird man stets auf die Méglichkeit von Riickfillen gefaBt 
sein miissen. Vollkommene Heilungen des Lungenbrandes sind, wenn sie 
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iiberhaupt vorkommen, gewi8 auBerst selten. Die Gefahren der Lungen- 
gangran, welche einen tédlichen Ausgang bewirken kénnen, sind bereits 
oben erwihnt. 

Therapie. Die Prophylaze spielt eine wichtige Rolle in den Fallen, wo 
infolge mangelhaften Schluckens die Gefahr des. Eindringens von Speiseteilen 
in die Luftwege vorhanden ist. Bei allen schwer benommenen Kranken, 
ferner bei Kranken mit Schlinglihmung ist diese Méglichkeit zu bedenken, 
daher die Nahrungsauinahme zu iiberwachen und, wenn ndtig, die kimstliche 
Ermahrung mit dem Schlundrohr vorzunehmen. 

Die Therapie der bereits eingetretenen Lungengangriin hat vor allem zu 
versuchen, die putriden Zersetzungsvorginge in den Lungen zu hemmen. 
Leider reichen aber hierzu die uns zu Gebote stehenden Mittel keineswegs 
aus. Am wirksamsten sind jedenfalls die verschiedenen desinfizierenden 
Inhalationen, die in derselben Weise, wie bei der fétiden Bronchitis (s. d.), an- 
gewandt werden. Am meisten Vertrauen verdient das Terpentin, welches 
zugieich auch innerlich mit Erfolg verordnet werden kann. Noch besser, als 
das Terpentin, soll nach Léipmne das Terpin wirken. Ferner kommen In- 
halationen mit Karbolsdéwre (Curscumannsche Karbolmaske), mit Salizylbor- 
séure (Ac. salicyl. 4,0, Ac. boricum 20,0, Aq. destill. 1200,0), mit Brom (Bromi, 
Kalii bromati ana 0,2 auf 100 Wasser) und ahnlichen Mitteln in Betracht. 
In einigen Fallen schienen mir Sauerstoffeinatmungen von guter Wirkung 
zu sein. 

Von inneren Mitteln ist auBer dem Terpentinél empfohlen worden: Plum- 
bum aceticum (zweistiindlich 0,03—0,06), Kreosot, Guajakol und namentlich das 
Myrtol (Kapseln mit je 0,15, davon alle 2 Stunden zwei bis drei Stiick). 

Sehr wichtig ist die Allgemeinbehandlung der Kranken, ihre Ernahrung 
und der andauernde Aufenthalt in méglichst guter Luft. Symptomatisch hat 
man die Brustbeschwerden und den Hustenreiz zu bekimpfen, wobei nament- 
lich G6rtliche MaSregeln und Morphium in Betracht kommen. Methodische 
Seitenlagerung der Kranken oder Schriglage mit erhdhtem FuSende des 
Bettes erleichtert zuweilen den Abflu8 und das Aushusten des Sekrets 
nicht unwesentlich. Das Fieber gibt selten Veranlassung zum direkten Kin- 
schreiten. Die begleitenden Magen- und Darmerscheimungen versucht man, 
auBer durch die gewéhnlichen Mittel (Amara, Opium), durch innerlich gereichte 
Antiseptika zu heben, namentlich durch kleine Dosen Salzsiure, Salizylséure 
oder Kreosot. 

Von immer zunehmender Bedeutung wird die chirurgische Behandlung des 
Lungenbrandes (LENHARTZ u. a.), namentlich seitdem uns die Réntgenunter- 
suchung genauesten Aufschlu8 iiber die Lage und GréBe der Krankheits- 
herde geben kann. Eréffnung der Gangrinhéhlen und Mobilisierung des 
knéchernen Thorax durch Rippenresektion kommen vor allem in Betracht. 
Auch die Anlegung eines kiinstlichen Pneumothorax (s. 0. S. 335) kann von 
Nutzen sein. Alles Nahere findet man in den chirurgischen Spezialschriften. 


Neuntes Japitel. 


Staubinhalationskrankheiten. 
(Pneumonokontosen. ) 


Obwohl im Respirationsapparat eine Anzahl wichtiger Vorrichtungen vor- 
handen ist, um das Eindringen fremdartiger Beimengungen der Luft in die 
Lungen zu erschweren, so kénnen doch bei einem bestandigen Aufenthalt 
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in stauberfiillter Atmosphire so reichliche Staubpartikel eingeatmet werden, 
daB sie nicht ohne Einflu8 auf das Lungengewebe bleiben. Die Staub- 
inhalationskrankheiten sind meist echte Gewerbekrankheiten, welche vorzugs- 
weise bei Arbeitern vorkommen, deren Beschiftigung die fortwahrende Ein- 
atmung einer bestimmten Staubsorte mit sich bringt. Schon in den friiheren 
Kapiteln dieses Buches, namentlich bei der Besprechung der chronischen 
Bronchitis, haben wir die schadliche Bedeutung der Staubinhalationen her- 
vorgehoben. Wir haben gesehen, wie namentlich die andauernde Einatmung 
von vegetabilischem Staub (Mehlstaub, Wollstaub, Holzstaub, Tabakstaub 
u. dgl.) ungemein haufig zu schwerer chronischer Bronchitis und Bronchiolitis 
fiihrt. An dieser Stelle haben wir aber noch einige spezifische Staubinhala- 
tionskrankheiten besonders hervorzuheben. 

Zuvor miissen wir jedoch einen Zustand der Lungen erwahnen, welcher 
kaum als pathologisch zu betrachten ist, aber ebenfalls in der fortwahrenden 
Einatmung von Staub, und 
zwar von Kohlenstaub, sei- 
nen Grund hat — die ge- 
wohnliche schwarze Pigmen- 
tierung der Lungen. Es 
kann jetzt, nachdem friiher 
lange Zeit dariiber ge- 
stritten wurde, nicht mehr 
bezweifelt werden, dai das 
schwarze Lungenpigment 
wenigstens zum gréSten 


Fig. 59. : . 
in meter Kohl 
Auswurf eines Graphitarbeiters. Zahlreiche mit Kohleteilchen Teil aus ei igeat eter Kohle 
erfiillte Zellen. (Erlanger med. Klinik.) besteht. Bis in das Lungen- 


gewebe selbst hinein und 

durch die LymphgefaBe weiter bis in die Bronchialdriisen wandern die Kohlen- 
partikelchen. Nur ein Teil des eingeatmeten Kohlenstaubes wird mit dem 
Auswurf wieder entfernt und kann darin mikroskopisch, oft schon makros- 
kopisch leicht aufgefunden werden (der bekannte schwarze Auswurf, den man 
des Morgens oft hat, wenn man z. B. sich des Abends vorher in einem rauch- 
erfiillten Raume aufgehalten hat). In Deutschland hat TrauBE zuerst in dem 
Auswurfe eines Holzkohlenarbeiters und nach dessen Tode in den Lungen die als 
ptlanzliche Gebilde erkennbaren Kohleteilchen nachgewiesen und richtig ge- 
deutet. Bei Arbeitern, die grofSe Mengen von Holzkohlen- oder Steinkohlen- 
staub, von Ruf oder Graphit einatmen, geht die »normale« Pigmentierung 
der Lunge bereits in einen pathologischen Zustand iiber, in eine »Anthracosis 
pulmonum«. Daneben besteht meist eine ausgedehnte chronische Bronchitis. 
Im Auswurf solcher Kranken finden sich oft noch lange Zeit, nachdem die 
Kranken aus der Staubatmosphiire entfernt sind, zahlreiche mit schwarzem 
Kohlenpigment erfiillte Zellen (Leukozyten, vielleicht auch Epithelien, s. Fig.59). 
Von ZENKER wurden zuerst in umfassender Weise das Eindringen ver- 
schiedener Staubsorten in die Lunge und die daraus entstehenden Folge- 
zusténde nachgewiesen. Auer der bereits erwihnten Anthrakosis sind 
namentlich von Wichtigkeit die Lungenerkrankung infolge der Einatmung 
von Kiesel- und ahnlichem Steinstaube, die sogenannte Steinhauerlunge, 
Chalicosis pulmonum, und die Lungenerkrankung durch Einatmen von Metall- 
staub, meist Eisenoxyd, die Siderosis pulmonum. Die Steinlungen beobachtet 
man bei Arbeitern in den Stampfwerken der Glasfabriken, bei Muhlstein- 
behauern, Steinschleifern, Steinklopfern, Pflasterern, Porzellanarbeitern, Mau- 
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rern, Schieferbrucharbeitern, Tépfern u.a. Metallstaublungen kommen vor 
bei Feilenhauern, Kisenarbeitern, Spiegelpolierern und vor allem auch bei 
den Schleifern, welche ein Gemisch von Steinstaub und Eisenstaub einatmen. 
Den ersten Fall einer »roten Eisenlunge« beobachtete ZENKER bei einem 
Madchen, welches taglich 10—12 Stunden lang beim Farben von FlieBpapier 
mit rotem Kisenoxydpulver den dichten Eisenstaub eingeatmet hatte. Bei 
allen diesen und ahnlichen Staubinhalationen wird ein Teil der eingeatmeten 
Staubteilchen von Leukozyten oder auch von Epithelzellen aufgenommen 
und gelangt weiter in die Lymphwege der Lunge. Zum Teil bleiben die Staub- 
teilchen im interstitiellen Bindegewebe der Lunge liegen, zum Teil wandern 
sie weiter bis zu den bronchialen und retrobronchialen Lymphdriisen. 

Auber der abnormen Farbung findet man in den Lungen bei anhalten- 
der Staubinhalation auch grébere anatomische Verinderungen. Diese be- 
stehen teils in einer mehr oder weniger intensiven und ausgedehnten 
chromschen Bronchitis, teils in eer durch den mechanischen Reiz (Kiesel- 
staub u. dgl.) der Fremdkérper bedingten chronischen, zu Bindegewebsbildung 
fiihrenden interstitiellen Entziindung. Die Lungen sind durchsetzt von zahl- 
reichen, schon mit der Hand durchzufiihlenden harten Knétchen, die beim Ein- 
schneiden mit dem Messer knirschen. Alle diese Knétchen bestehen aus derbem 
Bindegewebe, in welches die Stein-, Kisenteilchen usw. eingekapselt sind. 
Durch Vereinigung einzelner Knétchen kénnen auch ausgedehntere Indura- 
tronen und Schwielenbildungen entstehen. Die chemische Untersuchung solcher 
Lungen ergibt den vorauszusetzenden reichlichen Gehalt an Kieselsiure, 
Kisen u. del. 

In den meisten zur Sektion kommenden Fallen findet man in den Lungen 
noch weitergehende Veranderungen, welche aber nicht mehr die unmittel- 
baren Folgen der Staubinhalation sind, sondern sekundare Folgezustinde 
und Komplikationen darstellen. Die chronische diffuse Bronchitis der Staub- 
arbeiter kann, wie jede andere chronische Bronchitis, zu Lungenemphysem 
und weiterhin zu Herzhypertrophie usw. AnlaB geben. Namentlich finden 
sich in den Lungen haufig gleichzeitig ausgesprochene tuberkulose Verdnde- 
rungen. DaB auch diese nicht eine direkte Folge der Staubinhalation sind, 
sondern da sie durch die Staubinhalation hervorgerufenen Veraénderungen © 
in den Lungen nur den giinstigen Boden fiir die Infektion mit der Tuberkulose 
abgeben, bedarf keiner weiteren Auseinandersetzung. Jedenfalls gewinnen 
die Staublungen in den meisten Fallen erst durch die erwaéhnten Folgezustande, 
Emphysem und Tuberkulose, eine gréfere klinische Bedeutung. Die um- 
schriebenen interstitiellen pneumonischen Herde haben an sich keine sehr 
erheblichen Symptome zur Folge. In allen Fallen, in welchen unter Lungen- 
erscheinungen ein tédlicher Ausgang erfolgt, sind weniger die unmittelbaren 
Staubwirkungen, als vielmehr die Folgekrankheiten in den Lungen als Todes- 
ursache anzusehen. 

In dem bisher Erwahnten sind die wesentlichen Gesichtspunkte fiir die 
Beurteilung der klinischen Symptome der Staubinhalationskrankheiten bereits 
enthalten. Die Symptome sind die einer chronischen Bronchitis, baw. eines 
Lungenemphysems, einer chronischen Lungenphthise, und nur die Beriick- 
sichtigung der mit dem Berufe der Patienten verbundenen Schadlichkeiten 
erméglicht die Stellung der Diagnose. Dabei kann es im Einzelfalle immer 
noch zweifelhaft bleiben, inwieweit nicht noch andere zufallige Krankheits- 
ursachen im Spiele sind. 

-8| Die Prognose hingt in erster Linie davon ab, ob die Patienten sich der 
einwirkenden Schiidlichkeit entziehen kénnen oder nicht. Doch ist anderer- 
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seits auch die mehrfach gemachte Beobachtung zu erwahnen, daf bei manchen 
Personen eine Art Gewohnung an den Staub eintritt. Nachdem die anfangs 
eingetretene Bronchitis einraal iiberstanden ist, kénnen solche Leute spater 
lingere Zeit ohne merklichen Schaden in der Staubatmosphare weiter leben. 

Die Prophylaxis der Staubinhalationskrankheiten bildet ein umfangreiches 
Kapitel der Gewerbehygiene, auf welches wir hier nicht eingehen kénnen. 
Die Arbeiter miissen iiber die Gefahr, welcher sie sich aussetzen, belehrt, und 
diese Gefahr selbst mu8 durch ausreichende Liiftung der Arbeitsréume, durch 
Reinlichkeit, unter Umstinden auch durch Anderungen in der Betriebstech- 
nik, soviel wie méglich, verringert werden. 

Besondere Angaben fiir die Behandlung der Staubinhalationskrankheiten 
sind nicht zu machen. Sie richtet sich nach denselben Grundsatzen, welche 
fiir die Behandlung der chronischen Bronchitis, des Emphysems und der 
chronischen Lungentuberkulose maSgebend sind. 


Zehntes [apitel. 
Embolische Prozesse in den Lungen. 
(Hémorrhagischer Infarkt der Lunge.) 


Atiologie. Die Quellen, aus welchen das Material fiir die embolische 
Verstopfung der Pulmonalarterienaste stammt, liegen entweder im rechten 
Herzen oder in den Kérpervenen. Die pathologische Anatomie lehrt uns, 
wie hiufig sich Thromben in den Venen (besonders in den Venen der unteren 
Extremititen und in den Beckenvenen) und im rechten Herzen (in den Re- 
cessus zwischen den Herztrabekeln, in den Herzohren, an den Klappen und 
Sehnenfaden, in der Spitze des Ventrikels) bilden. Die von den hier sitzenden 
Thromben losgerissenen und von dem Blutstrome fortgeschwemmten Teile 
gelangen in die Lunge, verstopfen je nach ihrer Gréfe einen gréBeren oder 
kleineren Ast der Lungenarterie und werden hierdurch die Ursache weiterer 
Veranderungen im Lungengewebe. Da namlich die Zweige der Pulmonal- 
arterie »Endarterien« sind und deshalb das zu jedem Zweige hinzugehdérige 
GefaSeebiet nur in geringem Mabe von anderen GefiaBen her durch kollaterale 
Zirkulation mit Blut versorgt werden kann, so wird nach der VerschlieSung 
eines Arterienastes sein Verbreitungsbezirk auBer Zirkulation gesetzt 
werden. Der Druck in dem peripher von der verstopften Stelle gelegenen 
GefaBabschnitt wird fast Null werden, und infolge davon wird aus den Ka- 
pillaren der Umgebung und wahrscheinlich sogar aus der zugehérigen Vene 
ein kollateraler baw. riicklaufiger Strom in das verschlossene GefaiBgebiet 
eintreten. Dabei strémt aber das Blut immerhin unter so geringem Drucke 
ein, da es nicht hindurchflieSt, sondern in dem betroffenen GefaBeebiet 
stagniert und sich staut. Die Wandungen der Kapillaren und Venen, in 
welchen der normale Blutstrom aufgehért hat, verlieren infolge davon ihre 
normale Beschaffenheit. Kime abnorme Durchlissigkeit der GefdSwandungen 
bildet sich aus. Bluttfliissigkeit, weiBe und insbesondere auch reichliche rote 
Blutkérperchen treten durch die GeféSwinde hindurch in das umgebende 
Gewebe hinein und verwandeln dasselbe in den sogenannten hémorrhagischen 
Infarkt. Alle diese Vorgange werden um so leichter eintreten, wenn die 
LungengefaBe schon vorher durch chronische Stauung gelitten hatten. Darum 
bilden sich bei Herzfehlern (bes. bei Mitralstenose) besonders leicht Lungen- 
infarkte aus, wihrend man sonst, namentlich in den zentralen Partien der 
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Lunge, haufig genug Embolien einzelner Zweige der Lungenarterie findet, 
ohne daS es zur Infarktbildung gekommen ist. In solchen Fallen mu8 not- 
wendigerweise in dem abgeschlossenen GefaiSbezirke noch eine geniigende 
Zirkulation bestanden haben, entweder durch die nachgewiesenen Anasto- 
mosen des Gebietes der Pulmonalarterie mit den Bronchial- und Mediastinal- 
arterien, oder durch die benachbarten Kapillaren, deren zufiihrende Arterien 
offen sind. ‘Tritt plotzliche embolische Verstopfung eines Hauptstammes 
oder mehrerer gréerer Aste der Lungenarterie ein, so kann sofort der Tod 
eintreten, noch ehe es zu weiteren Folgezustinden im Lungengewebe kommt. 

Die bisher besprochenen Veranderungen sind die Folgen des rein mecha- 
nischen Verschlusses einer Lungenarterie. Wir beobachten sie iiberall da, 
wo zu der embolischen Verschleppung einfacher Fibrinpfrépfe Gelegenheit 
gegeben ist. Am haufigsten treten, wie erwihnt, Lungeninfarkte bei chroni- 
schen Herzfehlern, bei allen Formen primérer und sekundarer Herzdilatation, 
besonders aber bei Fehlern am linken Ostium venosum und zwar bei Mitral- 
stenosen auf. In dem dilatierten rechten Herzen kommt es hierbei haufig 
zur Thrombenbildung, welche das Material fiir die Lungenembolien abgibt. 
Doch auch bei allen sonstigen Krankheitszustinden, in denen es zur Throm- 
bose im rechten Herzen oder zur Venenthrombose (Varicen am Unterschenkel 
u. a.) kommt, werden Lungenembolien beobachtet. Von besonderer Wichtig- 
keit und Haufigkeit sind, wie mir zahlreiche Beobachtungen der letzten Jahre 
gelehrt haben, die Lungenembolien im Anschlu8 an die verschiedensten Overa- 
tionen (bzw. Laparotomien) und an das Wochenbett. Wie leicht hier Throm- 
bosen kleinerer Venen eintreten und wie leicht von da aus eine Embolie in 
die Lungen stattfinden kann, bedarf keiner naheren Eroérterung. Sehr viele 
Falle von Pneumonie und Pleuritis im Wochenbett und nach gréBeren Opera- 
tionen sind unzweifelhaft embolischen Ursprungs. 

Von besonderer Wichtigkeit ist der Umstand, ob das embolische Material 
nur aus Fibrin besteht oder ob es gleichzeitig noch besondere infektidse Stoffe 
enthalt. Auch an den einfachen Infarkt kénnen sich entziindliche Verdnde- 
rungen im Lungengewebe oder in der benachbarten Pleura anschlieBen, da 
die au8er Zirkulation gesetzten Gewebsteile dem Eindringen von Bakterien 
von den Luftwegen her keinen Widerstand entgegensetzen. Noch unmittel- 
barer entsteht aber die embolische Entziindung, wenn der Embolus selbst 
schon infektiéser Natur ist. 

Wenn z. B. von einer akuten malignen Endokarditis im rechten Herzen 
oder, was der haufigste Fall ist, von einer irgendwo im Korper bestehenden 
eitrigen (septischen) Phlebitis mit puriform schmelzendem Thrombus aus 
embolische Pfrépfe in die Lunge gelangen, so werden hierdurch auch die 
spezifischen Entziindungserreger (Bakterien) in die Lunge verschleppt. So 
entstehen die embolischen Abszesse und die embolischen Gangrinherde in der 
Lunge. Die letzteren haben wir bereits oben besprochen, die ersteren 
sind einer der regelmaBiesten Befunde bei jeder echten Pyamie. 

Die grundlegenden Tatsachen von dem Vorkommen und von der Be- 
deutung der embolischen Prozesse itberhaupt und insbesondere in den Lungen 
sind von VircHow entdeckt worden. Das nihere Verstindnis fiir die Folgen 
der embolischen GefaBverschlieSung verdanken wir vor allem den Arbeiten 
CoHNHEIMS. 

Pathologische Anatomie. Die hdmorrhagischen Injarkte kénnen je nach 
dem Sitze des verstopfenden Embolus die GréBe eines oder nur weniger Lungen- 
lobuli haben oder fast emen ganzen Lungenlappen einnehmen. Die meisten 
Infarkte sitzen an der Lungenperipherte und haben, entsprechend der Aus- 
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breitung eines GefaiSbezirks, eine annéherd keilformige Gestalt, Die Basis 
des Keils ist an der Pleurafliche gelegen. Sie ragt gewohnlich etwas iiber 
das Niveau derselben hinaus und la%t meist deutlich die dunkle Farbung 
des Infarkts durch die Pleura hindurch erkennen. Die Pleura selbst ist an 
der Stelle, an welcher der Infarkt an sie heranreicht, und von dort aus zu- 
weilen in noch gréBerer Ausdehnung der Sitz einer fibrindsen Pleuritis. Auf 
dem Durchschnitte wird die keilformige Gestalt des Infarkts deutlich erkenn- 
bar. Das Lungengewebe ist in ein festes, briichiges, gleichmaBig schwarz- 
rotes, luftleeres Gewebe verwandelt. In dem zufiihrenden Aste der Lungen- 
arterie kann der Embolus meist leicht aufgefunden werden. Muikroskopisch 
sieht man die diffuse Infiltration des Gewebes mit roten Blutkérperchen. 
Auch die Alveolen und kleineren Bronchien sind dicht mit geronnenem Blut 
angefiillt. Bei langerem Bestande kann unter giinstigen Umstéinden das 
Blut zum Teil wieder resorbiert werden. Die Lunge wird wieder lufthaltig, 
bleibt aber an der Stelle starker pigmentiert und durch interstitielle Binde- 
gewebsentwicklung mehr oder weniger induriert. In anderen Fallen schlieSen 
sich verschiedene entziindliche Verainderungen an den Infarkt an (embolische 
Pneumonie, embolische Pleuritis). Zerfall und Resorption des infarzierten 
Gewebes mit sekundirer Narbenbildung werden in den Lungen (im Gegen- 
satz zu anderen Organen) nur selten beobachtet. 

Die hamorrhagischen Infarkte sitzen meist in den unteren Lungenlappen 
oder im rechten mittleren Lappen, seltener in den oberen Lappen. Die embo- 
lischen Lungenabszesse kommen zuweilen sehr zahlreich, durch die ganze 
Lunge zerstreut vor. Bei den gréBeren ist die Keilform oft deutlich zu er- 
kennen. Wo ein Abszef bis an die Pleura heranreicht, da entsteht durch 
direkte Infektion eine etrige Pleuritis. Gelegentlich kénnen auch Kombina- 
tionen und Ubergangsformen von gewodhnlichem himorrhagischen Infarkt 
und embolischem Absze8 in der Lunge vorkommen. 

Symptome. Hiaufig findet man bei Sektionen Embolien einzelner 
Zweige der Lungenarterien, mit oder ohne Infarktbildung, die im Leben gar 
keine Symptome gemacht haben. 

Embolie des Hauptstammes oder eines groBen Astes der Pulmonalarterie 
kann plétzlichen Tod bewirken, wie solches bei Kranken mit Herzfehlern oder 
mit Venenthrombosen nicht ganz selten beobachtet wird (plitzlicher Tod 
bei Thrombose der Vena cruralis, nach Operationen u.a.). Tritt nicht so- 
fortiger Tod ein, so entsteht plotzliche hochgradige Dyspnoe und Beklem- 
mung. Die Kranken werden blab-zyanotisch, fast pulslos, das BewuBtsein 
schwindet, und unter leichten Konvulsionen erfolgt oft nach kiirzester Zeit 
der Tod. Die Diagnose wird in solchen Fallen, wenn eine mégliche Quelle 
fiir die Embolie bekannt ist, meist vermutungsweise gestellt werden kénnen. 
Tn einzelnen Fallen, wo ein Embolus in einem gréSeren Aste der Lungen- 
arterie sitzt, denselben aber nicht vollstandig ausfiillt, kann man, wie Lrrren 
beobachtet hat, ein systolsches GefiPgerdusch tiber der betreffenden Stelle héren. 

Handelt es sich um Embolien kleinerer GefiBe, die nicht zum Tode fiihren, 
so ist die erste Folge der Embolie meist ein plitzlich eintretender heftiger 
Seitenschmerz, verbunden mit Behinderung der Atmun c ; 

t , g g und Beklemmungs- 
gefiihl. Da der Schmerz wahrscheinlich stets von der Beteiligung der Pleura 
abhangt, so kann er bei zentral gelegenen Infarkten auch ganz fehlen. Etwas 
spater stellt sich dann in vielen Fallen der charakteristische blutige Auswurf 
ein. Das Sputum besteht entweder aus fast ganz reinem, dunkelem Blut, oder 
das Blut ist mit mehr oder weniger Schleim, aber stets nur mit wenig Luft 
gemischt. Der blutige Auswurf halt oft mehrere Tage an. Zuweilen fehlt 
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er ganz trotz bestehender Infarktbildung, oder ist nur wenig oder gar nicht 
blutig tingiert, wenn iiberhaupt keine stirkere Infarzierung des Gewebes 
eintritt. In einigen Fallen sahen wir im Auswurf beim Lungeninfarkt un- 
gemein zahlreiche abgestoBene Alveolarepithelien. 

Naheres tiber den Sitz und die GréBe des Infarkts sucnt man durch die 
phystkalische Untersuchung der Lungen zu erfahren. Haufig gibt sie freilich 
ein negatives oder wenigstens zweifelhaftes Resultat. Kleinere Infarkte, 
ferner alle zentral gelegenen Infarkte entziehen sich selbstverstindlich dem 
physikalischen Nachweise. GrdSere, peripherisch gelegene Infarkte kénnen 
in manchen Fallen eine perkussorische Dimpfung, knisterndes Rasseln, hau- 
chendes oder bronchiales Atmen verursachen. Doch ist es im Einzelfalle oft 
schwer zu entscheiden, ob die betreffenden physikalischen Symptome nicht 
von sonstigen pathologischen Veranderungen (Bronchitis, Pleuritis, Hydro- 
thorax) abhaéngen. Zuweilen hért man einige Tage nach dem vermuteten 
Eintritt emes Lungeninfarktes an einer Stelle des Thorax pleuritisches Reiben, 
wodurch die Diagnose nachtraglich an Sicherheit gewinnt. Ist eine Réntgen- 
untersuchung méglich, so gibt sie natiirlich die besten Aufschliisse. 

Fieber kann ganz fehlen. Zuweilen beobachtet man jedoch bei dem Auf- 
treten von Lungeninfarkten maige Temperatursteigerungen. Sie treten 
haufig erst 1—2 Tage spater ein, als die subjektiven Beschwerden, ein Ver- 
halten, welches mir fiir die embolischen Entziindungen besonders charakte- 
ristisch zu sein scheint. Die Embolie macht Schmerz und Beklemmung, erst 
die sekundar hinzutretende Entziindung (s. 0.) bedingt das Fieber. 

Die embolischen Abszesse in der Lunge machen oft nur geringe klinische 
Symptome. Sie bilden eine Teilerscheinung in dem Gesamtbilde der Pyamie 
und ahnlicher allgemein infektidser Prozesse. Stirkere Erscheinungen von 
seiten der Respiration treten nur auf, wenn die Abszesse in sehr grofer Zahl 
vorhanden sind. Entwickelt sich von einem bis an die Pleura heranreichenden 
Herde aus eine eitrige Pleuritis, so macht diese zuweilen nachweisbare physi- 
kalische Symptome. 

Wie aus allem Bisherigen hervorgeht, wird man bei der Diagnose der 
embolischen Vorginge zunichst immer auf das Vorhandensein eines ursach- 
lichen Momentes Gewicht legen miissen. Von den direkten Symptomen 
kommt beim hdmorrhagischen Infarkt neben dem plotzlichen Eintritt der 
subjektiven Krankheitserscheinungen vor allem das blutige Sputum in Be- 
tracht. Die embolischen Abszesse in der Lunge kann man bei pyaémischen Er- 
krankungen zwar haufig vermuten, aber nur selten unmittelbar nachweisen. 

Die Prognose ist ganz von der Grundkrankheit abhingig. Bei Herzfehlern 
ist das Auftreten himorrhagischer Infarkte im ganzen meist ein ungiinstiges 
Zeichen, da die Infarkte auf eine eingetretene Schwache des rechten Ventrikels 
(daher die Thrombenbildung in demselben) hinweisen. Indessen kommt es 
doch nicht selten vor, da8 die Erscheinungen eines Lungeninfarkts wieder 
vollstindig voriibergehen. Die embolischen Lungen- und Pleuraerkrankungen 
im Wochenbett und nach groBeren Operationen sind in vielen Fallen heilbar, 
kénnen aber freilich auch den ungiinstigen Ausgang bedingen. 

Besondere Vorschriften fiir die Therapie sind nicht zu geben. Sie ist teils 
rein symptomatisch (Morphiuminjektionen), teils fallt sie mit der Behandlung 
des Grundleidens zusammen. In prophylaktischer Beziehung ist noch auf die 
dringende Notwendigkeit méglichst groBer Ruhe bei solchen Patienten hin- 
zuweisen, bei denen die Anwesenheit von Venenthromben, z. B. in den Krural- 
venen, die Méelichkeit einer Lungenembolie nahe legt. 
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Elftes Kapitel. 
Braune Induration der Lungen. 


(Herzfehlerlunge.) 


Bei Herzfehlern, vorzugsweise bei Stenosen am linken Ostium venosum, 
findet man hiufig eine eigentiimliche Verinderung der Lungen, deren Grund 
in der lange andauernden Uberfiillung des Lungenkreislaufes zu suchen ist. 
Die Lungen sind schwer, derb, fallen nur wenig bei der Eréffnung des Brust- 
korbes zusammen und zeigen auf frischen Durchschnitten eine abnorme 
briunlichgelbe Farbung. An den gréSeren LungengefaSen (Arterien und 
Venen) bilden sich infolge der Stauung Verdickungen und Triibungen der 
Intima aus. Hier und da sieht man auch auf der Schnittflache unter der 
Pleura kleinste dunkle Pigmentflecken und frischere Hamorrhagien. Man 
bezeichnet diesen Zustand als braune Induration der Lungen. . 

Die mikroskopische Untersuchung 
zeigt, da die Kapillaren infolge der 
anhaltenden Stauung starker ins 
Alveolarlumen hineinragen. Die 
Alveolen selbst sind meist stark 
mit abgestoBenen Epithelien und 
pigmenthaltigen Zellen (s. u.) aus- 
gefiillt. Das interstitielle Binde- 
gewebe ist zuweilen verdickt. In 
ihm finden sich reichliche braune 
Pigmentkérnchen, die Reste der 
extravasierten und zerfallenen roten 
Blutkérperchen. Die Pigmentkérn- 
chen liegen teils frei, teils in Zellen 
eingeschlossen. An der Intima der 
eréBeren Gefabe findet man haufig 


St. Verfettung der Endothelzellen. 
: sk nate Was die klinische Bedeutung der 
Sputum von einer Kranken mit Mitralstenose, ; : 2 
sogenannte » Herzfehlerzellen« enthaltend Herzfehlerlungen betrifft, So 1st 
(eigene Beobachtung). es sehr wahrscheinlich, daB8 die 


durch die ganze Lunge verbreitete 
Verkleinerung der Alveolarlumina infolge der ausgebuchteten Kapillaren und 
der Ausstopfung der Alveolen mit abgestoBenen Lungenepithelien zur Ver- 
mehrung der Dyspnoe bei den Herzfehlerkranken beitraigt. In der Praxis 
laBt sich aber dieses Moment von den sonstigen, die Dyspnoe erzeugenden 
Ursachen nicht streng abtrennen. 

Sichere Anhaltspunkte, die Herzfehlerlunge im Leben zu diagnostizieren, 
haben wir nicht. Auch die anatomischen Befunde zeigen insofern eine gewisse 
nicht immer zu erklairende Verschiedenheit, als die braune Induration unter 
scheinbar denselben Verhaltnissen manchmal sehr hochgradig, manchmal 
auffallend gering ausgebildet ist. In Fallen, wo sie in der Leiche gefunden 
wurde, hérten wir zu Lebzeiten der Kranken wiederholt ein sehr scharfes, 
pueriles Atemgerdusch, das fir manche Fille von Herzfehlerlunge charak- 
teristisch ist. Bei hochgradiger Stauungslunge hért man zuweilen auch ver- 
breitetes Knisterrasseln. Das meiste Gewicht bei der Diagnose der Herz- 
fehlerlunge lege ich auf das oft héchst charakteristische Sputum. Dieses zeigt 
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schon bei der bloBen Betrachtung ein eigenartiges Aussehen. Es ist ein 
ziemlich zahschleimiger, fast gar nicht eitriger Auswurf, in dem zahlreiche 
Stellen ein schmutzig briunliches, kaffeefarbenes Aussehen haben. Untersucht 
man diese bréunlichen Stellen unter dem Mikroskop, so sieht man, da8 ihre 
Farbung abhingt von zahlreichen grofen Zellen, die dicht mit kleineren und 
groBeren gelben bis braunen Pigmentkérnchen angefiillt sind (s. Fig. 60). 
Diese grofen pigmentierten Zellen (»Herzfehlerzellen«) sind identisch mit den 
oben erwahnten, bei der anatomischen Untersuchung der Lungen in den 
Alveolarlumina zu findenden Pigmentzellen. Zum gréBten Teil sind es wohl 
sicher mit Pigment angefiillte Alveolarepithelien, zum Teil aber auch Leuko- 
eyten, die das Pigment der zerfallenen roten Blutkoérperchen in sich auf- 
genommen haben. Durch Behandlung des Auswurfes mit Salzsiiure und 
Ferrozyankalium tritt deutliche Blaufarbung ein. Man kann diese Eisen- 
reaktion schon makroskopisch im Spucknapf anstellen oder mikroskopisch 
auf dem Objekttrager. Neben den Pigmentzellen findet man meist auf- 
fallend reichliche »Myelintropfen«, auBerdem gewodhnlich auch noch unver- 
anderte rote Blutkérperchen. 


Zwilftes Kapitel. 


Geschwiilste der Lungen. Lungenkarzinom. Lungen- 
echinokokkus. Lungensyphilis. 


1. Neubildungen in der Lunge. Lungenkarzinom. 
Die meisten Neubildungen, die man in der Lunge antrifft, sind sekwnddrer 
Natur. Namentlich bei Karzinom anderer Organe kommen zuweilen sekunddre 
Karzinome in der Lunge vor, deren Entstehen meist durch das Hineinwachsen 
des primaren Tumors in eine Vene und die infolge davon eintretende Ver- 
schleppung von Geschwulstkeimen in die Lungen zu erklaren ist. In anderen 
Fallen gelangen die Geschwulstkeime auf dem Lymphwege in die Lungen. 
Die weitere Ausbreitung der Geschwulst geschieht dann nicht selten strang- 
artig lings den LymphgefaBen. Oft machen diese sekundaren Knoten in der 
Lunge gar keine besonderen klinischen Symptome. Nur wenn sie sehr zahlreich 
und ausgedehnt sind, verursachen sie Dyspnoe, objektive Symptome u. dgl. 
So kam in der Leipziger Klinik ein Fall von sekundirer, sehr ausgebreiteter 
Miliarkarzinose der Lungen vor, welcher unter dem Bilde einer akuten Miliar- 
tuberkulosemit vorherrschenden Lungensymptomen in kurzer Zeit todlich verliet. 

Von sonstigen sekundiéren Neubildungen sind das Enchondrom und das 
Sarkom zu nennen. In ausgedehnter Weise sahen wir sekundaére Lungen- 
sarkome nach primirem Sarkom der Bronchialdriisen, ferner in einem Falle 
von Lymphosarkom der Halslymphdriisen, welches in die Vena jugularis 
hineingewuchert war, und endlich wiederholt bei kongenitalen priméren 
Nierensarkomen und Nebennierengeschwiilsten. 

Von den priméren Neubildungen in der Lunge hat nur das primare Lungen- 
bzw. Bronchialkarzinom eine gréBere klinische Bedeutung. Alle sonstigen 
Neubildungen (Enchondrome, Sarkome, Fibrome, Osteome u. a.) sind selten 
und haben fast nur pathologisch-anatomisches Interesse. — Der priméare 
Lungenkrebs geht in der Regel vom Epithel der Bronchialwand aus, muweilen 
auch vom Alveolarepithel. Er kommt namentlich bei alteren Personen (iber 
40 Jahre) vor und findet sich, wie es scheint, in der rechten Lunge etwas 
haufiger als links, in den oberen Lappen etwas haufiger als in den unteren. 
Durch seine diffuse Ausbreitung wird das Lungengewebe an den vom Krebs 
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betroffenen Stellen in eine luftleere, graugelbliche, meist ziemlich weiche, 
brécklige Masse verwandelt. Von dem Schnitte la8t sich gewdhnlich der 
charakteristische Krebssaft abstreifen, in dem die mikroskopische Unter- 
suchung die charakteristischen Krebselemente nachweist. Sehr haufig ist 
die Pleura mitbeteiligt. Entweder ist die Neubildung direkt aut dieselbe 
fortgewuchert, oder in der Pleura haben sich einzelne, mehr umschriebene 
sekundire Krebsknoten gebildet. Fast regelmaiBig karzinomatés erkrankt 
sind die Lymphdriisen, vor allem die Bronchiallymphdriisen, ferner zuweilen 
die Achseldriisen, Halslymphdriisen usw. Sekwndare Karzinome in anderen 
Organen sind selten, aber in einzelnen Fallen in der anderen Lunge, in der 
Leber, in dem Gehirn und sonst gefunden worden. xiencie 

Die klinischen Erscheinungen des Bronchialkarzinoms sind im Anfange der 
Erkrankung fast immer schwer richtig zu’deuten. Sie werden auf irgend- 
ein sonstiges, hiufiger vorkommendes chronisches Lungenleiden bezogen, auf 
eine chronische Bronchitis, eine Tuberkulose, eine Pleuritis u. dgl. Im weiteren 
Verlaufe der Krankheit gelingt es aber doch, wenigstens in einer Anzahl von 
Fallen, die Diagnose richtig zu stellen. In anderen Fallen, namentlich bei 
alten Leuten, kann die Erkrankung auch verborgen bleiben. 

Die Erscheinungen von seiten der Lunge haben zum Teil nichts Charakte- 
ristisches. Die Kranken klagen iiber allmahlich zunehmende Atembeschwerden, 
iiber Druck und Beklemmung auf der Brust, welche sich schlieBlich zu der 
héchstgradigen Dyspnoe steigern kénnen. Die meisten Kranken leiden viel 
durch den oft sehr anstrengenden und krampfhaften Husten. Der Auswurf 
ist zwar in einigen Fallen ohne Besonderheiten, haufig aber nimmt er wenigstens 
zeitweise eine fiir die Diagnose auBerst wichtige und charakteristische Be- 
schaffenheit an. Wichtig ist vor allem der haufige Blutgehalt des Auswurfs. 
Wiederholte geringe oder selbst stiirkere Hamoptysen sind nicht selten das 
erste Symptom, das auf den Beginn der ernsten Erkrankung aufmerksam 
macht. In manchen Fallen wird der Auswurf andauernd hamorrhagisch 
und bekommt dann nicht selten ein eigentiimlich »himbeergeléeartiges« Aus- 
sehen. In einzelnen Fallen hat man auch ein olivengriines Sputum be- 
obachtet. Bei der mikroskopischen Untersuchung ist namentlich der Befund 
von Fettkérnchenkugeln (wahrscheinlich fettig degenerierte Krebszellen) von 
diagnostischer Bedeutung. 

Die physikalische Untersuchung der Lungen ergibt anfangs hiiufig noch 
keinen sicheren Befund. In den von mir beobachteten Fallen war haufig 
eine auffallende Abschwéchung des Atemgerdusches an umschriebener Stelle trotz 
erhaltenen Luftschalls das erste auffallende Symptom. Sie erklirte sich 
durch die zunehmende Verlegung des zufiihrenden Bronchus infolge der 
wachsenden Neubildung. Zuweilen tritt bei Verengerung des Brochialrohrs 
auch ein Stridorgerausch auf. Bei gré8erem Umfange der Neubildung ent- 
stehen natiirlich deutlichere Zeichen: Dimpfung, Bronchialatmen, Rasseln, 
pleuritisches Reiben u. a. Oft laBt schon die eigentiimliche Ausbreitung 
der Dampfung (z. B. ihr Ubergreifen auf die Sternalgegend) den Gedanken 
an eine Neubildung entstehen. Sobald die Pleura mit ergriffen ist, wird das 
Resistenzgefiihl bei der Perkussion ein sehr betriachtliches. Nicht selten tritt 
an der erkrankten Stelle eine diffuse Vorwélbung der Brustwand ein, zuweilen 
auch eine leichte 6dematése Schwellung der Haut. Von fast noch grdBerer 
Wichtigkeit, als Perkussion und Auskultation, ist die Réntgendurchleuchtung 
der Lungen. Sie la6t auch in der Tiefe sitzende Geschwulstknoten deutlich 
erkennen und gibt tiberhaupt den sichersten Uberblick tiber die Ausdehnung 
der Erkrankung. Sie sollte daher in keinem wichtigeren Falle versiumt werden. 
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Von grofer diagnostischer Bedeutung ist das Auftreten gewisser Folge- 
erscheinungen. Wichtig ist der Nachweis von Lymphdriisenschwellungen in 
der Achselhohle oder am Halse, ferner eine Anzahl vorkommender Kom- 
presstonserschemungen, die teils von der Neubildung selbst, teils von den 
sekundar geschwollenen Lymphdriisen hervorgerufen werden. Druck aut 
die obere Hohlvene oder einen ihrer Hauptstiimme bewirkt Odem im Gesicht, 
am Halse, an der Brustwand oder in einem Arme. Die subkutanen Venen 
an den genannten Stellen erscheinen erweitert und geschlingelt. Druck 
auf den Osophagus macht Schlingbeschwerden, Druck auf den Plexus brachialis 
heftige newralgische Schmerzen und Parese in einem Arme, Druck auf den 
Nervus recurrens Stimmbandlihmung und Heiserkeit, Druck auf die Trachea 
oder einen Hauptbronchus die Erscheinungen der T'racheal- oder Bronchial- 
stenose. — Hautig wird schlieBlich die Plewra mitergriffen, und die Zeichen 
eines pleuritischen Ergusses gesellen sich zu den iibrigen Erscheinungen hinzu. 
Das Exsudat ist in solchen Fallen meist von hdmorrhagischer Beschaffenheit 
(s. u. Neubildungen der Pleura). ; 

Neben den bisher genannten Symptomen kommen die Allgemein- 
erscheinungen in Betracht. Wie bei den Karzinomen iiberhaupt, so bildet 
sich auch beim Lungenkarzinom allmahlich die bekannte Krebskacheaie aus. 
Die Kranken werden immer matter, apvetitloser, Verdauungsstérungen, 
zuweilen maBige Viebersteigerungen stellen sich ein, bis die Kranken schlieB- 
lich an dem allgemeinen Marasmus zugrunde gehen. 

Die Gesamtdauer der Krankheit betragt etwa 1/.—2 Jahre. Die Prognose 
ist vollkommen ungiinstig. Die Therapie kann nur eine symptomatische 
sein und richtet sich hierin nach den bei den iibrigen Lungenerkrankungen 
geltenden Vorschriften. Bei den Sarkomen und Lymphosarkomen der Lungen 
kann man einen Versuch mit einer Réntgenbehandlung oder mit subkutanen 
Arseninjektionen machen. Wenigstens palliative Erfolge sind damit manch- 
mal zu erzielen. 

Einer in theoretischer Hinsicht interessanten Neubildung in der Lunge 
miissen wir noch kurz gedenken. Bei den Arbeitern in den Kobaligruben 
von Schneeberg (im sachsischen Voigtlande) kommt auffallend haufig die 
Entwicklung maliqner Lymphosarkome in den Lungen, zuweilen mit Metastasen- 
bildung in den Driisen, in der Leber, Milz u. a. vor. Die Krankheit verlauit 
unter dem Bilde eines chronischen Lungenleidens und endet immer tédlich. 
Das endemische Vorkommen kénnte méglicherweise auf einen  infektidsen 
Ursprung der Geschwiilste hinweisen. 

2, Echinokokkus der Lunge. Primare Echinokokken in den 
Lungen kommen sehr selten vor. In den meisten Fallen sind die Echino- 
kokken der Lunge erst sekundir von anderen Organen her dorthin gelangt, 
sei es auf dem Wege des Blutstroms, sei es, was bei weitem der haufigste Fall 
ist, durch Perforation eines Leberechinokokkus durch das Zwerchfell hindurch. 

Die Symptome der Lungenechinokokken sind sehr vielgestaltig. Zu- 
weilen bleibt der Parasit ganz verborgen. In anderen Fiillen entwickelt 
sich das Krankheitsbild emer mehr oder weniger schweren, manchmal fieber- 
haften Lungenaffektion (Brustschmerzen, Husten, mitunter mit blutigem 
Auswurf, Atemnot u. a.). Die objektive Untersuchung der Lungen ergibt 
in einigen Fallen Dampfung, aufgehobenes Atemgeriusch und abgeschwachten 
Stimmiremitus, wihrend nach der Expektoration der Echinokokken (s. u.) 
Kavernensymptome auftreten kénnen. Die richtige Deutung aller dieser 
Erscheinungen ist nur dann méeglich, wenn, wie es wiederholt beobachtet 
ist, Echinokokkusblasen ausgehustet oder wenigstens Tedle derselben (Mem- 
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branen, Haken) im Auswurf gefunden werden. Auffallend ist in manchen 
Fallen von Lungenechinokokkus ein eigentiimlich ockergelber Auswurf. Wich- 
tigen Aufschlu8 gibt die Réntgenuntersuchwng der Lungen. 

Der Ausgang der Krankheit kann ein giinstiger sein, wenn die Echino- 
kokken ausgehustet werden, oder wenn es gelingt, sie auf operativem Wege 
zu entfernen. Die Aussicht, durch Inhalationen von Terpentin, Benzin u. dgl. 
die Parasiten zu titen, ist durchaus illusorisch. Zuweilen geht der Echino- 
kokkussack in Gangriin oder in Vereiterung iiber. Auch Durchbruch in die 
Pleura, ins Peritoneum, ins Perikardium und auch nach auSen hin ist be- 
obachtet worden. Letzteres ist der gitnstigste Fall, wahrend sonst durch 
die Folgezustinde, selten auch unmittelbar durch eintretende Erstickung, 
ein tédlicher Ausgang herbeigefiihrt werden kann. Zuweilen bricht ein Leber- 
echinokokkus unmittelbar in die Pleurahéhle durch und macht eine exsudative 
Pleuritis. Durch das eigentiimliche ockergelbe Aussehen des pleuritischen 
Exsudats aufmerksam gemacht, kann man durch Auffinden von Hakehen 
im Exsudat die Diagnose stellen und dann die weitere operative Behand- 
lung veranlassen. — Niéheres iiber die Naturgeschichte des Echinokokkus 
s. u. im Kapitel iiber die Leberechinokokken. 

3. Lungensyphilis. Hier wire auch der Ort, die syphilitische Neu- 
bildung in den Lungen zu besprechen. Trotz der ziemlich grofen Literatur 
iiber diesen Gegenstand 1la8t sich aber unseres Erachtens noch keine irgendwie 
abgeschlossene klinische Darstellung der Lungensyphilis geben. Diejenigen 
Arzte, die geneigt sind, jede Lungenerkrankung bei einem friiher syphilitischen 
Individuum fiir syphilitischer Natur zu halten, rechnen gewif manches zur 
Lungensyphilis, was gar nichts mit Syphilis zu tun hat. Wenigstens haben 
wir die Erfahrung gemacht, da® sich fast alle Falle, die man anfangs 
fiir Lungensyphilis zu halten geneigt sein konnte, schlieBlich bei langerer 
Beobachtung oder bei der Autopsie als etwas anderes (meist Tuberkulose) 
herausstellten. Vereinzelte Fille von chronisch-indurativer, auf primirer 
syphilitischer Infiltration beruhender Lungenschrumpfung kommen freilich 
sicher vor. Das klinische Bild dieser Fille weicht aber nicht in charakte- 
ristischer Weise ab von dem Bilde der gewéhnlichen chronischen interstitiellen 
Pneumonie. Nur das Bekanntsein einer friiheren syphilitischen Infektion, 
etwaige gleichzeitige andere syphilitische Erkrankungen (z. B. Lebersyphilis), 
der physikalische Nachweis einer chronischen Lungenaffektion und das bestan- 
dige Fehlen von Tuberkelbazillen im Auswurf und etwa der positive Ausfall 
der WassermAnnschen Reaktion kénnen die Wahrscheinlichkeitsdiagnose er- 
méglichen. — Vollstindig erwiesen ist das Vorkommen syphilitischer Er- 
krankungen in den griferen wnd mitileren Bronchien, bei den Sektionen 
kenntlich durch ausgedehnte, strahlige, zuweilen zur Stenose fiihrende Narben 
in der Bronchialschleimhaut. Hinzelne Gummaknoten in den Lungen gehdren 
zu den gréBten Seltenheiten. Endlich findet man zuweilen auf der Pleura 
engentumliche strahlige Narben, die wahrscheinlich syphilitischen Ursprungs 
sind. Die Lungensyphilis der Neugeborenen, die in Form einzelner Knoten 
oder als diffuses syphilitisches Infiltrat (sogenannte Pneumonia alba) auftritt, 
hat nur pathologisch-anatomisches Interesse. 

_Vermutet man das Bestehen einer syphilitischen Lungenaffektion, so 
wird man nattirlich eine antiluetische Kur einleiten (vor allem Jodkalium, 
vielleicht auch eine Schmierkur oder Salvarsaninjektionen). Die Erfolge sind 


aber nicht sehr betrichtlich, weil die entstandenen Schrumpfungsvorgiinge 
natiirlich unbeeinflu8t bleiben. 
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FUNFTER ABSCHNITT. 


Krankheiten der Pleura. 


Erstes Kapitel. 
Pleuritis. 
(Brustfellentziindung. Rippenfellentziindung.) 


Atiologie. Man unterscheidet eine primdre und eine sekwnddre Pleutitis. 
Als primdr im strengen Sinne diirfen nur diejenigen Pleuritiden bezeichnet 
werden, bei denen die in den gesunden Kérper eingedrungenen Entziindungs- 
erreger sich ohne sonstige vorhergehende Organerkrankung zuerst in der Pleura 
lokalisieren. Im klinischen Sinne wird freilich manche Pleuritis als primar 
erscheinen, die es eigentlich nicht ist. Die der Pleuritis vorhergehende Er- 
krankung kann namlich so gering sein, da® sie véllig symptomlos und un- 
bemerkt bleibt. Erst das Auftreten einer Pleuritis als scheinbar selbstindige 
Erkrankung macht auf den schon vorher bestehenden KrankheitsprozeB 
aufmerksam. 

Sehen wir von den trawmatischen Plewritiden nach penetrierenden Brust- 
wunden u. dgl. ab, so kennen wir mit Sicherheit nur eine primire Form der 
Pleuritis, die rhewmatische Pleuritis, welche in atiologischer Hinsicht zu dem 
akuten Gelenkrheumatismus in engster Beziehung steht (W1EpDLER). Wie 
bei der Polyarthritis (s. d.) nicht sehr selten eine Pleuritis sekundar hinzu- 
tritt, so kann sich in einzelnen, freilich m. E. recht seltenen Fallen die 
rheumatische Infektion zunachst ohne wesentliche Beteiligung der Gelenke 
in der Pleura lokalisieren. Zuweilen treten dann spiter noch Gelenkaffektionen, 
Endokarditis u. dgl. hinzu, wodurch die atiologische Auffassung der Erkrankung 
bestitigt oder iiberhaupt erst klargestellt wird. — Ob noch andersartige 
Krankheitserreger primaire Pleuritiden hervorrufen kénnen, ist nicht sicher 
bekannt. LEinige Falle von akut mit hohem Fieber eintretender Pleuritis 
glaubte ich auf eine Diplokokkeninfektion zuriickfiihren zu kénnen (be- 
gleitender Herpes usw.). Freilich ist hierbei die Anwesenheit eines kleinen 
pneumonischen Herdes kaum jemals mit Sicherheit auszuschlieBen. Als 
wirklich primdre Diplokokkenpleuritis witrde man nur solche Falle bezeichnen 
diirfen, wo die Krankheitserreger. zunichst in den Blutstrom und von hier aus 
direkt in die Pleura gelangen. 

Unter denjenigen Pleuritiden, welche im klinischen Sinne als scheinbar 
primaire Erkrankung auftreten, wihrend ihre Entstehung aber auf das Vor- 
handensein eines schon alteren, im Korper befindlichen Krankheitsherdes 
zuriickzufithren ist, nehmen die tuberkulésen Plewritiden an Hautfigkeit und 
praktischer Wichtigkeit weitaus die erste Stelle ein. rst allmahlich, durch 
vielfache Erfahrungen belehrt, ist man zu dieser richtigen Auffassung eines 
eroBen, ja ich glaube sagen zu diirfen des weitaus grépten Teiles aller tiber- 
haupt vorkommenden scheinbar primiren Pleuritiden gelangt. Die tuber- 
kulése Infektion der Pleura entsteht in diesen Fallen dadurch, daB von einem 
schon vorher in der Nihe der Pleura gelegenen tuberkulésen Herd aus Ent- 
ziindungserreger in die Pleura hineingelangen. Entweder sind es kleine tuber- 
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kulése Lungenherde, die bis an die Pleura heranreichen, oder wahrscheinlich 
noch weit hiufiger tuberkulés erkrankte bronchiale oder retrobronchiale Lymph- 
driisen, welche in die Pleurahéhle durchbrechen und nun mit einem Male 
eine Pleuritis erzeugen. In sehr vielen dieser Falle zeigt der weitere Krank- 
heitsverlauf auf unzweideutige Weise, daB man es von Anfang an mit einer 
tuberkulésen Pleuritis zu tun hatte. In der Regel wird man freilich gleich 
beim Beginne der Erkrankung diesen Verdacht mit Recht auSern diirfen. 

In zahlreichen anderen Fallen von Pleuritis ist die sekwnddre Natur der 
Erkrankung von vornherein klar. Derartige sekundire Pleuritiden entstehen 
meist durch direkte Fortsetzung des entziindlichen Prozesses von einem 
Nachbarorgane aus auf die Pleura. Schon bei der Besprechung der Lungen- 
krankheiten haben wir stets darauf hinweisen miissen, wie die verschiedenen 
pathologischen Vorginge in der Lunge, wenn sie bis an die Pleura heran- 
reichen, diese in Mitleidenschaft ziehen. So entsteht die Pleuritis bei der 
kruppisen Pneumonie, bei der lobuldren katarrhalischen Pneumonie, beim 
Lungenbrand, beim hiémorrhagischen Infarkt, beim embolischen Abszef und 
vor allem bei der Lungentuberkulose usw. Da viele der genannten Affektionen 
sich haufig im Verlaufe der verschiedensten Krankheiten entwickeln, so 
versteht man leicht, daB auch die Pleuritis eine nicht seltene Komplikation 
aller méglichen schwereren Krankheiten ist. Als praktisch wichtig sind hier 
noch besonders hervorzuheben die nicht seltenen Pleuritiden im Wochenbett 
und die Pleuritiden im Anschlu8 an gréfere chirurgische Operationen. Die 
Pleuritiden im Wochenbett sind zuweilen tuberkuléser Natur. Wir wissen, 
daf bei vorhandener latenter Tuberkulose das Wochenbett nicht selten den 
Anla8 zum Ausbruch der Krankheit gibt. Sehr oft sind die Pleuritiden embo- 
lischer Natur und haéngen mit klemen Lungenembolien zusammen (s. 0. 8. 351), 
deren Quelle in thrombosierten Uterusvenen, Cruralvenen u. a. zu suchen 
ist. Endlich kann die Pleuritis Teilerscheinung einer allgemeinen Sepsis sein. 
Die Pleuritiden nach gréBeren Operationen sind fast immer embolischer Natur, 
bedingt durch Venenthrombosen, die im Anschlu8 an die Operationswunden 
entstanden sind. 

AuBer der Lunge kénnen aber auch von anderen benachbarten Organen 
aus sich Entziindungen auf die Pleura fortsetzen. Insbesondere sind es die 
Entziindungen der benachbarten serésen Haute die unmittelbar per continuitatem 
auf die Pleura tibergreifen. So entsteht die Pleuritis im AnschluB an eine 
Pertkarditis und Peritonitis. Da Pleura und auBeres Perikard unmittelbar 
aneinander liegen, da ferner die Pleurahdhle und die Peritonealhéhle durch 
die LymphgefaiSe des Zwerchfells miteinander in unmittelbarer Verbindung 
stehen, so begreift man, daB sowohl serése und eitrige, als auch tuberkulése 
Perikarditiden und Peritonitiden eine Pleuritis zur Folge haben kénnen. 

Kine zweite Reihe sekunddrer Pleuritiden entsteht dadurch, daB Ent- 
ziindungserreger nicht von der unmittelbaren Nachbarschaft her, sondern 
auf dem Wege der Blutbahn in die Pleura gelangen. Hierher gehdren die 
Pleuritiden bei septischen Allgemeinerkrankwngen, bei der Polyarthritis, ferner 
bei Nephritis (s. d.), echter Gicht (s. d.) u. dgl. Entweder sind es organisierte 
oder auch (bei Gicht und Nephritis) chemische Entziindungserreger, welche 
auf die genannte Weise in die Pleura gelangen, und hier Entziindungen der 
verschiedensten Form und Starke hervorrufen. 

Was die besondere Art der organisierten Entziindungserreger bei den ver- 
schiedenen Formen der Pleuritis anlanet, so hat man durch bakteriologische 
Untersuchungen (E. Levy, Prinz Lupwic Ferpinanp u. a.) eine eingehendere 
Kenntnis hieriiber zu gewinnen versucht. Dabei darf aber nicht iibersehen 
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werden, daf die bakteriologischen Untersuchungen sich meist nicht auf das 
erkrankte Gewebe selbst, sondern nur auf das entziindliche pleuritische Exsudat 
beziehen. Dieses ist aber in vielen Fallen véllig bakterienfret. So sind ins- 
besondere die meisten serésen und eitrigen Exsudate bei tuberkuldser Pleuritis 
vollig steril. Nur durch Jmpfwng von Meerschweinchen mit dem Exsudat 
gelingt es in der Regel, die tuberkulése Natur der Pleuritis unmittelbar 
festzustellen. Auch bei akuter Polyarthritis und Nephritis werden in den 
sekundiren pleuritischen Exsudaten in der Regel keine Bakterien gefunden. 
Bei anderen Pleuritiden wurden dagegen oft Staphylokokken im Exsudat 
gefunden, bei Empyemen auBerdem oft Streptokokken. Die metapnewmonische 
Pleuritis (serosa und purulenta) ist meist, aber nicht immer, durch die An- 
wesenheit von Pnewmonediplokokken im Exsudat charakterisiert. Im all- 
gemeinen wird man die Frage nach der besonderen Krankheitsursache stets 
dahin formulieren miissen, ob die Pleuritis durch die urspriinglichen primaren 
Krankheitserreger bedingt ist (also z. B. Tuberkelbazillen bei Tuberkulose, 
Diplokokken bei Pneumonie usw.), oder als eine sekundére Komplikation 
(z. B. Streptokokken bei Typhus u. del). zu betrachten ist. 

Bei allen den verschiedenen Formen der Pleuritis kommen in einzelnen 
Fallen noch besondere Veranlassungsursachen in Betracht, vor allem Er- 
kaltungen und zuweilen auch traumatische Hinfliisse. Die sichere Beurteilung 
dieser Momente ist freilich oft sehr schwierig. 

Pathologische Anatomie. Die entziindliche Pleura ist stark injiziert, 
hat ihren normalen Glanz verloren und statt dessen eine triibe Oberfliche 
bekommen. Diese Triibung riihrt von dem der Pleura aufliegenden ge- 
ronnenen /ibrindésen Exsudate her, welches in leichten Fallen nur einen ge- 
ringen Belag bildet. In weiter vorgeschrittenen Fallen ist die Oberflache der 
Pleura dagegen mit dicken, rauhen und zottigen Fibrinmassen bedeckt. So- 
lange die Fliissigkeit in der Pleura daneben gar nicht oder nur wenig vermehrt 
ist, spricht man von einer einfachen Pleuritis fubrinosa oder Pleuritis sicca. 

In anderen Fallen kommt es aber neben der Fibrinauflagerung zu einer 
reichlichen Exsudation von Fliissigkeit aus den Kapillaren der Pleura, zu 
der Bildung eines pleuritischen Exsudats. Dasselbe hat gewéhnlich eine ein- 
fach serése Beschaffenheit (serdéses und serofibrindses Exsudat). Die Fliissig- 
keit sammelt sich zwischen den Blittern der Pleura an oder, wenn gleich- 
zeitig eine reichliche Fibrinausscheidung stattfindet, zwischen den Liicken 
und den Maschen des fibrinésen Exsudats. Dabei schwimmen oft zahlreiche 
Fibrinflocken in der Fliissigkeit umher. Mvkroskopisch findet man auch 
in den serésen Exsudaten stets einzelne Leukozyten (iiber die besondere Art 
der Leukozyten findet man naihere Angaben im Abschnitt tiber die Diagnose 
der Pleuritis), auBerdem zuweilen vereinzelte Blutkérperchen, endotheliale 
Zellen (manchmal gequollen oder auch verfettet) und Cholestearintafeln. 

Nimmt die Zahl der Eiterkérperchen in dem Exsudat sehr zu, so entsteht 
ein serds-eitriges oder ein rein-eitriges Exsudat. Die Bildung desselben ist 
stets abhingig von der Anwesenheit eines spezifischen, die Hiterung anregenden 
(meist organisierten) Giftes. Pleuritiden, die von embolischen Abszessen, 
von Gangrinherden in der Lunge, von kariésen Rippen ausgehen, die durch 
Durechbruch tuberkuléser Kavernen in die Pleura u. dgl. entstehen, sind 
gewohnlich eitriger Natur. Das eitrige pleuritische Exsudat nennt man 
auch Empyem der Pleura (s. u.). Dringen mit dem Eitergifte gleichzeitig 
Faulniserreger in die Pleura ein, so z. B. bei den Pleuritiden, die sich bei einer 
Lungengangran entwickeln, so nimmt das eitrige Exsudat eine jauchige, putride 
Beschaffenheit an (jauchiges Exsudat). 
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Unter gewissen Umstiinden nimmt das Exsudat eine hamorrhagische 
Beschaffenheit an (hdémorrhagisches Exsudat), wenn namlich aus den ent- 
zimdlich erweiterten alten und neugebildeten Kapillaren Blutungen, teils 
per diapedesin, teils aber auch durch ZerreiBung der GefiBwand erfolgen. 
Die niheren Ursachen der Blutungen sind meist unbekannt. Erfahrungs- 
wemiB kommen himorrhagische Exsudate am hiufigsten bei der tuberkulosen 
Pleuritis vor, was von diagnostischer Wichtigkeit ist. Ferner findet man 
himorrhagische Exsudate zuweilen bei Newbildungen in der Pleura, nach 
schwerer kruppiser Pneumonie, bei septischen (z. B. puerperalen) Erkrankungen 
und endlich bei allgemeiner hiimorrhagischer Diathese (Skorbut, Morbus macu- 
losus, Leukimie u. dgl.). In allen letztgenannten Fallen ist freilich 
zu beachten, daB man es nicht immer mit eigentlich entziindlichen 
Exsudaten, sondern zuweilen mit reinen Blutungen in die Pleurahdhle hinein 
zu tun hat. 

Die Menge der in einer Pleurahéhle sich ansammelnden Fliissigkeit betragt 
in der Mehrzahl der Falle etwa 500—1000 cem, kann aber auch bis zu zwei 
bis drei Litern ansteigen. Jeder reichlichere Ergu8 mu8 durch die erfolgende 
Druckerhéhung in der betreffenden Pleurahdhle auf die Lage der nachgiebigen 
Wandungen derselben (Brustwand, Lunge, Mediastinum und Zwerchfell) 
von Einflu8 sein. Die hiervon abhingigen Verdrangungserschemungen an 
den Nachbarorganen sind von der gréSten klinischen Bedeutung. Zunachst 
kommt die Zunge selbst in Betracht. Da die normale Lunge iiber ihre elastische 
Gleichgewichtslage hinaus im Thorax ausgespannt ist, so wird sie sich, sobald 
ein Teil der Pleurahéhle von dem Fliissigkeitsergu8 eimgenommen wird, 
zusammenziehen. Bis sie ihre elastische Gleichgewichtslage erreicht hat, 
kann von einem positiven Druck auf die Lunge keine Rede sein. Die Lunge 
schwimmt gewissermaBen, wenn keine Verwachsungen bestehen, auf dem 
Exsudat. Sobald aber die Menge des letzteren noch weiter zunimmt, tritt 
eine Kompresston der Lunge ein. Die Lunge wird bei sehr reichlichem Exsudat 
schlieBlich ganz nach hinten und oben an die Wirbelsiule herangepreBt und 
in einen fast blut- und luftleeren, platten Lappen verwandelt. Es ist iibrigens 
moglich, da die Atelektase der Lunge nicht ausschlieBlich durch die Kom- 
pression von auBen zustande kommt, sondern daB ein Teil der Lungenluft nach 
dem Authéren der normalen Atembewegungen durch die Gefife oder selbst 
durch das Exsudat absorbiert wird. 

AuBer an der Lunge sehen wir die Druckwirkungen der pleuritischen 
Exsudate namentlich am Mediastinum und am Zwerchfell. Durch die seit- 
liche Verschiebung des Mediastinums, welche, da auf seiner gesunden Seite 
ein negativer Druck herrscht, schon eintreten muB, wenn der Druck 
in der kranken Pleurahéhle dem Atmosphirendruck annahernd gleichkommt, 
also noch durchaus nicht positiv zu sein braucht, kommt es zu Verschiebungen 
des Herzens. Die Herabdringung des Zwerchjells, welche, wenn auch in un- 
gleichem MaSe, meist beide Halften desselben betrifft, macht sich rechts durch 
den T%e/stand der Leber, links durch die Herabdriingung des Magens und Dick- 
darmes (8. u.) geltend. Es mu8 aber besonders bemerkt werden, da® das 
Auftreten aller erwahnten Verdriéngungserscheinungen durch Verwachsungen 
sowohl der Lunge als auch der Nachbarorgane verhindert werden kann. 

Was die weiteren Umwandlungen und Ausgénge der pleuritischen Ver- 
dnderungen betrifft, so hangen sie von der Menge und von der Be- 
schaffenheit des Exsudats ab. Bei giistigem Ausgange kann es zu villiger 
Heilung und Resorption des Exsudats kommen. Die fliissigen Bestandteile 
desselben werden von den LymphgefaSen der Pleura direkt aufgesogen, die 
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festen Bestandteile, das Fibrin und die weiBen Blutkérperchen zerfallen, 
werden ebenfalls aufgelést und resorbiert. 

In den meisten schweren Fiillen entwickelt sich aber eine ausgedehntere 
Neubildung von Bindegewebde und GefiiBen. Das fliissige Exsudat wird zwar 
zum gréSten Teil aufgesogen, die Pleura selbst aber wird verdickt und in 
die sogenannte pleuritische Schwarte umgewandelt. Sehr gewéhnlich kommt 
es zu ausgedehnten lockeren oder festeren Verwachsungen zwischen den beiden 
Blattern der Pleura (adhdsive Plewritis). Zwischen den Verwachsungen 
kénnen auch einzelne Raume iibrig bleiben, in welchen Reste des fliissigen 
Exsudats abgekapselt werden (»abgesacktes pleuritisches Easudat«). Bei 
lange andauernden, namentlich auch bei oft rezidivierenden Entziindungen 
der Pleura (besonders im Anschluf an chronische Lungentuberkulose) 
kénnen die Pleuraschwarten schlieBlich die Dicke von 1—2 cm erreichen. 
In alten Pleuraschwarten kommt es zuweilen auch zur Ablagerung von 
Kalksalzen und Neubildung von Knochengewebe. Derartige mit starker 
Schrumpfung verbundene Erkrankungen bezeichnet man zuweilen als Pleu- 
ritis deformans. 

Die Heilung jeder ausgedehnteren Pleuritis mit reichlicherem fibrinésen 
oder fliissigen Exsudat erfolgt unter starker narbiger Schrumpfung der Pleura, 
an welcher die ganze Brustwand mit teiinimmt. Erst nach Monaten tritt, 
wenn es tiberhaupt noch méglich ist, die normale Ausdehnung der Lungen 
und des Brustkorbes wieder ein. 

Da8 gro8e pleuritische Exsudate so oft nicht vollstindig heilen, liegt 

eroBtenteils in der Natur des Grundleidens. Daher beobachtet man hiufig, 
daB nach voriibergehenden Besserungen neue Riickfalle der Pleuritis oder 
ausgedehntere, meist tuberkulése Erkrankungen der Lunge und anderer 
Organe eintreten. 
Bei eitrigen Exsudaten ist eine schlieBliche Resorption auch méglich, so 
insbesondere bei den gutartigen metapneumonischen Empyemen. Doch 
erfordert sie stets sehr lange Zeit, und oft bleiben eingedickte, kasige Hiter- 
massen liegen. In den meisten Fallen von Empyem, in denen keine recht- 
zeitige Kunsthilfe eintritt, sucht sich der Eiter selbst een Ausweg. Entweder 
bricht er durch die Pleura pulmonalis in einen Bronchus durch und wird 
nach auBen entleert. Hierbei kann ein Pyopneumothorax entstehen. In 
vielen Fallen scheint die Pleura aber nur oberflichlich zerstért zu werden, 
und der Eiter wird (namentlich bei den Hustenbewegungen) in die Lungen- 
alveolen, wie in einen Schwamm und von da weiter in die Bronchien hinein- 
gepreBt, ohne da® gleichzeitig Luft in die Pleurahdhle eintritt (TRauBE). 
In anderen Fallen bricht das Empyem nach aufen durch die Brustwand 
durch (»Empyema necessitatis«). Die Durchbruchstelle findet sich meistens 
in der Nihe des Sternums, wo die Brustwand am diinnsten ist. In sehr seltenen 
Fallen bricht das Empyem an tieferen Stellen des Rumpfes durch oder in die 
Bauchhohle u. a. 

Krankheitsverlauf. Wir besprechen im folgenden vorzugsweise den Ver- 
lauf und die Symptome der gewohnlichen, oft scheinbar (s. 0.) primar auf- 
tretenden fibrinésen und sero-fibrinésen Pleuritis, des sogenannten eimfachen 
pleuritischen Hzsudats. Das hieriiber Gesagte gilt groBtenteils _ auch 
fiir die anderen Formen der Pleuritis. Namentlich sind die physikalischen 
Erscheinungen selbstverstindlich fast ganz unabhéngig von der Qualitat des 
Exsudats. Insofern die verschiedenen Formen der Pleuritis gewisse klinische 
Unterschiede darbieten, werden wir die Higentiimlichkeiten jeder Form weiter 
unten besonders hervorheben. 
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Nur selten ist der Anfang der Pleuritis ein ganz akuter, plotzlicher, mit 
einem Schiittelfrost beginnender. In solchen Fallen hat man sich vor einer 
Verwechslung mit kruppéser Pneumonie zu hiiten. Die embolisch entstandenen 
Pleuritiden (s. 0.) zeigen meist einen plétzlichen Anfang. In der Regel beginnt 
aber die Pleuritis allmahlich und langsam. Die von den Kranken empfundenen 
Beschwerden beziehen sich in vielen Fallen unmittelbar auf die Pleuraer- 
krankung. Am regelmafigsten sind die pleuritischen Schmerzen, das Sedten- 
stechen. Namentlich bei jedem tieferen Atemzuge, daher auch bei allen kérper- 
lichen Anstrengungen, ferner bei Bewegungen des Kérpers, beim Sichbiicken, 
beim Husten, Gihnen, Lachen, tritt in der einen Seite mehr oder weniger 
lebhafter Schmerz auf. Bald gesellt sich Kurzatmigkeit dazu, die sich immer 
mehr und mehr steigert. Oft besteht ein geringer Hustenreiz und trockener 
Husten. Zuweilen fehlen Husten und Auswurf so gut wie ganz. Der etwa 
vorhandene Auswurf ist meist einfach schleimiger Natur. Daneben machen 
sich fast stets stirkere Allgemeinerscheinungen geltend. Die Kranken fiihlen 
sich matt, sehen blafB aus und haben keinen Appetit. Widerstandsfahigere 
Patienten zwingen sich aber oft noch lange Zeit zur Arbeit, bis sie, zuweilen 
erst nach 3—4wéchentlichem Unwohlsein, genétigt sind, za Hause zu bleiben 
und den Arzt zu befragen. Sehr wichtig ist es zu wissen, da in nicht gar 
seltenen Fallen die Allgemeinerscheinungen im Anfange der Pleuritis viel starker 
hervortreten als die értlichen Beschwerden. Die Kranken kommen zum Arzt, 
klagen nur iiber Schwiche, Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen u. dgl., und erst 
die objektive Untersuchung ergibt das Vorhandensein eines zuweilen schon 
ziemlich groBen pleuritischen Exsudats. 

Langsam, wie der Beginn, ist in den meisten schweren Fallen auch der 
weitere Verlauf. Nur zuweilen kénnen durch rasches Anwachsen des Exsudats 
in kurzer Zeit die schwersten Erschemungen, heftigste Atemnot, hochgradige 
Zyanose u. dgl. eintreten. Umegekehrt kénnen in leichten Fallen die Be- 
schwerden der Kranken schon nach wenigen Wochen wieder verschwinden. 
Objektive Veranderungen sind auch in solchen ‘leichten Fallen meist noch 
langere Zeit nachweislich. Gewdhnlich dauert die Krankheit mindestens 
4—6 Wochen, haufig viel linger. Es erfolgt allmahlich scheinbare Genesung 
oder der EHintritt neuer (meist tuberkuléser) Erkrankungen (s. 0.). 

Einzelne Symptome. Der pleuwritische Schmerz, das Seitenstechen, ist 
eins der haufigsten subjektiven Symptome. Wir haben schon friiher erwihnt, 
da8 auch bei den primaren Lungenerkrankungen (z. B. der kruppésen Pneu- 
monie) das Seitenstechen von der begleitenden Pleuritis abhangt. Auffallend 
ist es, da die Heftigkeit des Schmerzes keineswegs immer der nachweislichen 
Intensitat der Erkrankung entspricht. Oft besteht das stirkste Seitenstechen, 
wenn die objektive Untersuchung fast gar keine Verainderung nachweisen 
kann. Umgekehrt hért man haufig lautes pleuritisches Reiben, ohne da die 
Patienten tiber besonderen Schmerz klagen. Auch Druck auf die Brustwand 
der erkrankten Seite ist hiufig sehr schmerzhaft. Bei starken Schmerzen 
kann man an die Méglichkeit einer Fortpflanzung der Entziindung auf die 
Interkostalnerven denken. Den von einigen Autoren beschriebenen »ander- 
seitigen pleuritischen Schmerz«, d. h. Falle, bei denen der Schmerz in die nicht 
erkrankteSeite lokalisiert wird, glauben auch wir einige Male beobachtet zuhaben. 

Husten und Auswurf. Wahrscheinlich wird der Husten direkt von der 
erkrankten Pleura aus hervorgerufen. Oft sicht man bei einer tieferen In- 
spiration den Seitenschmerz und sofort auch den Hustenreiz auftreten. Aus- 
wurf fehlt bei einer unkomplizierten Pleuritis ganz oder ist nur sparlich, 
einfach schleimig. Reichlicherer Auswurf deutet stets auf eine Lungen- 
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komplikation hin. GroSe Mengen eitrigen Sputums werden entleert, wenn 
ein eitriges Exsudat in die Lungen durchbricht (s. 0.). 

Dyspnoe. Schon durch den pleuritischen Schmerz allein wird die Atmung 
meist oberflachlicher und infolgedessen beschleunigter. Bei jedem gréBeren 
Exsudat, welches die eine Lunge an der Respiration hindert, wird die Dyspnoe 
starker und kann bei ausgedehnten Exsudaten die hiéchsten Grade der 
Orthopnoe erreichen. Je kraftiger die Patienten vor der Erkrankung waren, 
und je rascher das Exsudat sich entwickelt, desto heftiger tritt gewohnlich 
die Dyspnoe auf. 

Fieber. Die meisten schwereren Pleuritiden sind mit Fieber verbunden. 
Seine Hohe ist aber nicht sehr betrachtlich, so da 40,0° verhiiltnis- 
mafig nur selten erreicht wird. Das Fieber hat keinen typischen Verlauf. 
Bei akut beginnenden Fallen ist es in der ersten Zeit zuweilen ziemlich kon- 
tinuierlich oder schwach remittierend. Tritt Besserung ein, so geht das Fieber 
etwa in der zweiten oder dritten Woche lytisch herunter, so daB dieses Stiick 
der Temperaturkurve ganz der Abheilungsperiode eines abdominalen Typhus 
gleichen kann. 

In den langer andauernden Fallen wird das Fieber allmihlich stirker 
remittierend, schwankt etwa zwischen 38,0 und 38,5° und nimmt allmahlich 
immer mehr und mehr die Form der Febris hectica an. Je linger abendliche 
Steigerungen andauern, um so mehr ist der Verdacht einer bestehenden Tuber- 
kulose gerechtfertigt. Héheres, unregelmaBiges, zuweilen mit stirkeren 
Frésten verbundenes Fieber beobachtet man beim evtrigen pleuritischen 
Exsudat. 

Die Pulsfrequenz ist fast stets erhéht, etwa bis auf 100 Schlige und mehr. 
In allen schwereren Fallen nimmt die Starke und Spannung des Pulses merk- 
lich ab. UnregelmaBigkeiten des Pulses kommen nicht selten vor. Alle 
diese Veranderungen hangen wahrscheinlich gréBtenteils von dem Drucke 
des Exsudats auf das Herz und die groBen GefaiSe ab. Da’ nicht die Kom- 
pressionen der GefaSe in der komprimierten Lunge den arteriellen Druck 
erniedrigen, hat LicurHEem experimentell nachgewiesen. 

Allgemeinerscheinungen. Die Pleuritis ist in der Regel mit ausgesprochenem 
allgemeinen Krankhettsgefiihl, mit Muskelschwdche und Mattigkeit verbunden. 
Das Aussehen der Kranken ist blaf, in Fallen mit starkerer Respirations- 
stérung oft deutlich zyanotisch. Nach langerer Dauer der Krankheit tritt 
eine auffallende Abmagerung ein. 

Der Appetit liegt von Anfang an danieder. Nicht selten tritt, namentlich 
in der ersten Zeit der Krankheit, gelegentlich Hrbrechen ein. Der Stuhi ist 
meist angehalten. Viele Kranke klagen iiber Kopfschmerzen. 

Sehr wichtig fiir die Beurteilung des ganzen Krankheitsverlaufes einer 
Pleuritis sind die Verhaltnisse der Harnabsonderwng. Bei jedem pleuritischen 
Exsudat ist die Harnmenge, solange das Exsudat noch wachst oder in gleicher 
Hohe fortbesteht, deutlich vermindert. Zuweilen betragt die tagliche Harn- 
menge nur 200—400 ccm. Der Harn ist dabei konzentriert, sein spezifisches 
Gewicht betrigt etwa 1020—1028. Oft bilden sich Uratsedimente.— Diese 
Verminderung der Wasserausscheidung durch die Nieren wird gewohnlich 
als Folge des herabgesetzten arteriellen Druckes betrachtet. Doch spielen 
dabei wohl noch andere, unbekannte Umstinde (Kochsalzretention?) eine 
Rolle. Es ist oft auffallend, wie lange, auch bei mabigen Exsudaten, die 
Harnabsonderung beschrankt bleibt, bis sie endlich in Gang kommt. Eine 
Zunahme der Harnmenge ist daher stets ein giinstiges Zeichen, oft sogar das 
erste Anzeichen der beginnenden Resorption des Exsudats. Werden gréfere 
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Exsudate rasch resorbiert, so kann die Harnmenge auf 2500—3000 cem tag- 
lich anwachsen. Dabei wird der Harn selbstverstindlich abnorm hell und 
leicht. Diese reichliche Diurese hilt bei in der Resorption begriffenen Pleu- 
ritiden oft so lange an, daB auch hierbei noch andere Momente in Be- 
tracht kommen miissen, als nur die Ausscheidung des resorbierten Exsudat- 


wassers. 


Physikalische Symptome. 


1. Fibrindse Pleuritis. Pleuritis sicca. Einfache fibrinése Pleuritiden machen 
zuweilen gar keine physikalischen Symptome. Entwickeln sie sich im An- 
schlu8 an Lungenaffektionen, so sind die bestehenden physikalischen Symptome 
oft nur von diesen abhiangig. 

In vielen Fallen kann aber die Pleuritis sicca deutliche objektive Symptome 
machen. Bei der Inspektion fallt schon das Nachschleppen der kranken Seite 
bei der Atmung auf, welches von der Schmerzhaftigkeit beim Atmen bedingt - 
ist. Aus demselben Grunde liegen die Kranken anfangs haufig auf der ge- 
sunden Seite. Die Perkussion ergibt noch keine qualitative Anderung des 
Schalles. Erst bei beginnender Exsudation tritt, fast immer zuerst tiber 
dem hinteren Abschnitte der Lunge, leichte Dampfung auf. Zuweilen wird 
der Schall infolge der Retraktion der Lunge tympanitisch. Fast immer nach- 
weisbar, namentlich am Riicken, ist die verminderte respiratorische Verschieb- 
barkeit des unteren Lungenrandes. Die Auskultation ergibt ein qualitativ 
nicht verandertes oder unbestimmtes, stets abgeschwachtes Atemgerausch. 
Das eigentlich charakteristische Zeichen der trockenen Pleuritis ist aber 
das plewritische Reiben, jenes eigentiimliche schabende, kratzende oder 
knarrende Gerausch, welches durch die Verschiebung der rauhen Pleura- 
flachen aneinander entsteht und namentlich in den seitlichen Partien des 
Thorax zur Wahrnehmung kommt. Man kann dasselbe sowohl bei der In- 
spiration als auch bei der Exspiration héren. Hiaufig ist es saccadiert, in 
mehreren Absitzen erfolgend. Sicher hérbares pleuritisches Reiben ist fiir 
das Bestehen einer trockenen Pleuritis direkt beweisend, wahrend das Fehlen 
von Reiben durchaus nicht eine Pleuritis ausschlieBen 1a8t. Namentlich 
muB das Reibegerausch fehlen, sobald pleuritische Verwachsungen eingetreten 
sind. Starkes Reiben kann man oft auch mit der aufgelegten Hand deut- 
lich fiihlen. Zuweilen bemerken es auch die Kranken selbst, in anderen Fallen 
aber haben sie gar keine Empfindung davon. Verwechseln kann man leises 
Reiben mit feimen zahen Rasselgeriuschen. Wiederholtes Untersuchen, 
bevor und nachdem die Kranken gehustet haben, sichert aber meist dic 
qian da die Rasselgeréusche durch den Husten wenigstens oft verindert 
werden. 

Von der soeben geschilderten leichten Form der Pleuritis sicca unter- 
scheidet sich durch ihre viel schwereren klinischen Erscheinungen die aus- 
gedehnte Plewritis fibrinosa mit reichlichem, aber nur zum kleinsten Teil fliissigen 
Easudat. Wir haben mehrmals (nach Pneumonie, Polyarthritis oder scheinbar 
primar) Pleuritiden gesehen, bei denen es zu starker resistenter Dampfung 
fast einer ganzen Brustseite mit abgeschwiichtem oder aufgehobenem Atem 
kam, wiahrend die Probepunktionen kaum wenige Tropfen serdsen Exsudats 
ergaben. Offenbar handelte es sich um die Bildung reichlicher Fibringerinnsel. 
Derartige Falle verlaufen gewohnlich schwer und langsam, kénnen aber schlieB- 
lich doch in Heilung iibergehen. 
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2. Pleuritisches Exsudat. Kleine Mengen Fliissigkeit in einer Pleura 
entziehen sich dem Nachweise. Erst wenn die Menge des Exsudats etwa 
200—300 cem betragt, treten physikalische Symptome aut. 

Die Inspektion ergibt zunachst wieder das mehr oder weniger starke 
_ Nachschleppen der erkrankten Seite bei der Atmung. Wenn die Menge des 

Ergusses eine gréBere ist, so fallt die stdrkere Ausdehnung der erkrankten Seite 
in den hinteren unteren und seitlichen Abschnitten des Brustkorbes auf. 
Die Interkostalraume sind verstrichen oder sogar etwas vorgewélbt. Die 
Brustwarze und das Schulterblatt sind auf der kranken Seite weiter von 
der Mittellinie entfernt als auf der gesunden. Das Hypochondrium der er- 
krankten Seite ist stérker vorgewélbt. Bei einem auSergewéhnlich groBen 
linksseitigen Exsudat sahen und fiihlten wir im linken Hypochondrium die 
untere Flache des ganz nach abwirts vorgewdlbten Zwerchfells. Durch 
direkte Messung laBt sich die bei sehr reichlichen Exsudaten mehrere 
Zentimeter betragende starkere Ausdehnung der erkrankten Seite genau 
feststellen. 

Die Atmung ist bei jedem gréBeren Exsudat deutlich dyspnoisch und 
beschleunigt. Sehr auffallend sind dabei gewéhnlich die geringen Exkursionen 
der kranken Seite, wihrend die gesunde Seite sich um so ausgiebiger beweet. 
In diesem Stadium der Pleuritis liegen die Patienten nicht selten auf der 
kranken Seite, um mit ihrer gesunden Lunge méglichst unbeschriénkt atmen 
zu kénnen. Bei groSen pleuritischen Exsudaten kann sich eine vollstindige 
Orthopnoe entwickeln. 

Die durch die Verdrdngung der Nachbarorgane bedingten, der Inspektion 
auffallenden Symptome werden unten im Zusammenhange erwahnt werden. 

Die Perkussion ergibt iiberall da, wo eine Fliissigkeitsschicht sich 
zwischen Lunge und Brustwand drangt, eine Abnahme in der Helligkeit des 
Perkussionsschalles. Betragt die Dicke der Exsudatschicht etwa 5—6 cm, 
so erscheint der Schall vollstindig dumpf (leer). Die pleuritesche Dampfung 
ist fast immer zuerst in den hinteren unteren, seltener in den seitlichen unteren 
Thoraxabschnitten nachweisbar. Bei geringem Exsudat erreicht die Hohe 
der Dampfung nur einige Zentimeter, bei reichlicherem Exsudat steigt die 
Dampfung am Riicken und in den Seitenteilen des Thorax hoher hinaut. 
Allmahlich wird auch der Schall rechts vorn unten, oberhalb der Leber, ge- 
dimpft. Bei sehr groBen Exsudaten kann vorn schon an der zweiten oder 
dritten Rippe die Dampfung beginnen oder in seltenen Fallen sogar die ganze 
Brusthalfte vorn und hinten einen ginzlich gedimpften Perkussionsschall 
geben. Stets zeichnet sich die pleuritische Dampfung durch das starke 
Resistenzgefiihl bei der Perkussion aus. 

Bei mittelgroBen Exsudaten, deren Dimpfung nicht den ganzen Riicken 
einnimmt, bildet die obere Grenze der Démpfung meist eine schrage Linie, 
die an der Wirbelsiule am héchsten steht und von hier aus nach der Seite 
des Thorax zu schrag abfallt. Dies beobachtet man namentlich in den Fallen, 
wo die Kranken bald bettlagerig geworden sind und das Exsudat sich daher 
vorzugsweise in den hinteren Abschnitten des Pleuraraums ansammeln mubte. 
Sind die Kranken trotz beginnender pleuritischer Exsudation noch viel auber 
Bett, so verliuft die obere Exsudatgrenze mehr horizontal. Nicht selten findet 
man auch den héchsten Punkt der oberen Dampfungsgrenze in der hinteren 
Axillarlinie; von hier senkt sich die Dampfungslinie etwas sowohl nach vorn, 
wie nach der Wirbelsiule zu. Dies hangt teils mit der haufigen Sedtenlage 
der Kranken zusammen (s. 0.), teils mit der Verdriingung der Lunge gegen die 
‘ Wirbelsiule zu. Darum kann hinten unten neben der Wirbelsdule wieder 
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eine Zone helleren Perkussionsschalls auftreten. Bei sehr groBen linksseitigen 
pleuritischen Exsudaten findet man zuweilen auch auf der gesunden Seite 
hinten unten neben der Wirbelsiule eine schmale Dampfungszone (Raucuruss, 
Grocco), die wahrscheinlich der Hauptsache nach von der Verschiebung 
des Mediastinums abhiingt. Eine Verdanderung der oberen Dampfungsgrenze 
durch Lagewechsel des Kranken (Liegen und Sitzen) ist infolge der bestehenden 
Verwachsungen und Verklebungen der Pleurablatter meist gar nicht oder 
nur in geringem Grade nachweisbar. Die wntere Grenze des Exsudats laBt 
sich rechts perkussorisch von der Leberdimpfung nicht abgrenzen. Bei 
linksseitigem Exsudat ist dagegen die untere Abgrenzung desselben von dem 
tympanitischen Schall des Magens haufig méglich und von diagnostischer 
Wichtigkeit (s. u. Verdringung der Organe). 

Beachtung verdient der Perkussionsschall oberhalb eimes pleuritischen 
Exsudats. Der Beginn der pleuritischen Dampfung ist fast stets ein relativ 
gedimpfter Schall, welcher erst allmihlich in den absolut gedémpften Schall 
iibergeht. Der Lungenschall oberhalb der beginnenden Dampfung ist infolge 
der Retraktion des Lungengewebes meist tympanitisch. Namentlich laut und 
deutlich findet man den tympanitischen Schall bei gréSeren Exsudaten vorn 
im ersten und zweiten Interkostalraum. Er ist voll und tief und bleibt beim 
Offnen des Mundes unveriindert (»Scopascher Schall«). Bei sehr groSen 
Exsudaten, welche eine wirkliche Kompression der Lunge verursachen, findet 
man im zweiten Interkostalraume zuweilen einen gedaémpft-tympanitischen 
Schall, welcher beim Offnen des Mundes héher wird. Dieser Schall entsteht 
durch die Schwingungen der Luft in einem groBen, von komprimierter Lunge 
umgebenen Bronchus (»Witiiamscher T'rachealton«). Zuweilen hért man 
bei gréBeren Exsudaten iiber der retrahierten Lunge in den oberen 
vorderen Interkostalraumen deutliches Schettern (»Gerausch des gesprungenen 
Topfes «). 

Die Verdrangung der Nachbarorgane, welche vorzugsweise durch die Per- 
kussion festgestellt wird, bildet eine der wichtigsten physikalischen Symptome 
der exsudativen Pleuritis. 

Bei rechtsseitigen Exsudaten wird die Leber, vor allem der rechte Leber- 
lappen, nach unten gedrangt. Man findet den unteren Rand der Leber- 
dampfung um mehrere Zentimeter den Rippenrand iiberragen. Durch sehr 
eroBe Exsudate kann die Leber bis zur Nabelhéhle hinuntergedrangt werden. 
Die Verschiebung des Mediastinums nach links la8t sich bei groBen Exsudaten 
dadurch nachweisen, da beim Perkutieren von rechts nach links der ge- 
dimpfte Schall am oberen Sternum den linken Sternalrand erreicht oder 
tiberschreitet. Die Verdrangung des Herzens nach links ist in der Mehrzahl 
der ausgepragteren Fille mit einer Verlagerung der Herzspitze nach oben 
verbunden. Dies erklart sich leicht aus der Lage des Herzens und der Richtung 
des zuerst unten wirkenden Druckes. Man erkennt die Verschiebung des 
Herzens meist schon aus der Lage des SpitzenstoBes, welcher in oder auBerhalb 
der linken Mammillarlinie im fiinften oder, wie gesagt haufig héher, im 
vierten Interkostalraume sichtbar und fihlbar wird. Die Perkussion er- 
gibt demgema& ebenfalls eine Verschiebung der linken Grenze der Herz- 
dimpfung nach links. 

Bei linksseitigen Easudaten kommt vorzugsweise die Verdrangung des 
Herzens nach rechts in Betracht, welche meist schon bei maBigen Exsudaten 
nachweisbar ist. Der Schall am unteren Sternum wird gedimpft, die Herz- 
dampfung erreicht den rechten Sternalrand oder iiberragt denselben um 
mehrere Zentimeter. Bei den gréB8ten Exsudaten wird das Herz bis in die 


_ Pleuritis. Physikalische Symptome. 369 


rechte Mammillarlinie gedringt. Die Verdringung des Mediastinwms ist auch 
am oberen Sternum nachweisbar, indem die Dampfung daselbst bis zum 
rechten Sternalrand oder noch weiter reichen kann. Der Tiefstand des Zwerch- 
fells macht sich durch Herabriicken des linken, bei reichlichen Ergiissen auch 
des rechten Leberlappens bemerklich. Namentlich ist aber wichtig, daB an 
Stelle der etwa handbreiten Zone normalen tympanitischen Schalles oberhalb 
des linken Rippenbogens (»halbmondférmiger Raum« Trauses) gedimpfter 
Schall auftritt. Der normale tympanitische Schall daselbst rithrt vom Magen 
baw. Dickdarm her. Beim Hinabsteigen des Zwerchfells riickt das pleuritische 
Exsudat an die Stelle dieser Organe. Der halbmondférmige Raum wird daher 
verschmilert und bei gréBeren Exsudaten schlieSlich vollstindig bis zum 
Rippenrande durch dumpfen Schall ersetzt. 

Veranderungen der Dampfung pleuritischer Exsudate bei Lagewechsel 
der Kranken kénnen vorkommen, fehlen aber haufig wegen der bestehenden 
Adhasionen. Die respiratorische Verschiebbarkeit der unteren Lungengrenzen 
ist fast stets aufgehoben. 

Die Auskultation ergibt iiber dem pleuritischen Exsudat stets ein ab- 
geschwichtes Atemgerdusch. Bei beginnender Exsudation kann dasselbe noch 
annahernd vesikulir klingen, spiter wird es wnbestimmt, hauchend, und end- 
lich, wenn nur noch die gréBeren Bronchien fiir den respiratorischen Luft- 
strom offen sind, bronchial. Dabei klingt das Bronchialatmen meist fern, leise 
hoch und hat den scharfen ch-Charakter. In seltenen Fallen nimmt es aber 
auch einen deutlichen amphorischen Klang an, so daB es fast wie kavernéses 
Atmen klingt. Uber sehr reichlichen Exsudaten kann das Atemgerausch 
schlieBlich ganz verschwinden. Oberhalb der oberen Grenze des Exsudats 
klingt das Atmen fast stets hauchend. Von Nebengerduschen ist das pleuritische 
Reiben zu erwihnen, welches aber selbstverstandlich nur an der oberen Grenze 
des Exsudats, wo die beiden Pleuralblaitter sich wieder beriihren, hérbar 
sein kann. Rasseln und trockene bronchitische Gerdusche deuten auf eine 
gleichzeitige Erkrankung der Lunge hin. Uber geringen Exsudaten hért man 
nicht selten bei tieferen Atemziigen echtes inspiratorisches Kmistern, indem 
die kollabierten Alveolar- und Bronchiolarwande in der atelektatisch ge- 
wordenen Lunge durch den inspiratorischen Luftstrom auseinander gerissen 
werden. 

Bei der Auskultation der Stimme hért man zuweilen Bronchophonie, zu- 
weilen auch jenen als Agophonie bezeichneten meckernden, nasalen Beiklang 
der Stimme. Von Baccexii stammt die Angabe, daB die Auskultation der 
Fliisterstimme zur Diagnose der Beschaffenheit des Exsudats benutzt werden 
konne. Bei serésem Exsudat soll man die Fliisterstimme durch den Thorax 
hindurch deutlich verstehen, nicht aber bei eitrigem Exsudat, weil die zelligen 
Elemente angeblich eine Zerstreuung der Schallwellen bedingen. Diese An- 
gabe trifft in manchen Fallen, aber keineswegs immer zu. 

Bei der Auskultation des Herzens kommt infolge der Verdrangung des- 
selben die abnorme Ausbreitung des Bezirks, in welchem die Herzténe hérbar 
sind, in Betracht. Breitet sich die Entziindung von der Pleura auf die auBere 
Flache des Perikardiums aus, so kann man zuweilen eatra-perikardiales, so- 
wohl von der Respiration als auch von der Herzbewegung abhangiges Reiben 
horen. 

Der Stimmfremitus ist tiber dem pleuritischen Exsudat stets abgeschwacht, 
bei reichlicheren Ergiissen ganz aufgehoben. In seltenen Fallen fihlt man 
iiber linksseitigen Pleuraexsudaten eine vom Herzen her fortgeleitete Pulsation 
(»Pleuritis pulsans<«). 
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3. Resorption des Exsudats. Pleuritische Schrumpfung. Die beginnende 
Resorption des Exsudats macht sich gewohnlich zuerst dadurch bemerkbar, 
da® der Perkussionsschall in den oberen Teilen der Daémpfung heller, zuweilen 
mugleich tympanitisch wird. AuSerdem wird auch das Atemgerausch deut- 
licher. Wo es bronchial war, wird es unbestimmt und allmahlich wieder 
vesikulir. Der Stimmfremitus wird wieder fiihlbar. Alle diese Besserungen 
nehmen allmihlich, aber meist nur langsam zu. Namentlich dauert es ge- 
wohnlich sehr lange Zeit, bis der Perkussionsschall wieder seine normale 
Helligkeit annimmt. 

Besonders auffallend sind die Formverdnderungen des Thorax. Nur bei 
Pleuritiden mit geringem Exsudat nimmt der etwas ausgedehnte Thorax 
ohne weiteres wieder seine friihere Form an. Nach jeder ausgedehnteren 
Pleuritis mit reichlicherem Exsudat tritt wihrend der Resorption desselben 
eine deutlich und leicht erkennbare Schrumpfung der erkrankten Brusthalfte 
ein. In Fallen mittleren Grades betrifft die Schrumpfung vorzugsweise nur 
die unteren seitlichen Partien des Thorax, nach groBen Exsudaten auch — 
seine oberen und vorderen Abschnitte. Die stirksten Schrumpfungen findet 
man bei Kindern und jugendlichen Individuen mit nachgiebigem Thorax. 
Der Umfang der kranken Seite wird merklich geringer als der der gesunden 
Seite. Die Rippen riicken zusammen, die Interkostalraume werden sehr eng. 
Die Gruben vertiefen sich, Brustwarze und Schulterblatt werden niher an 
die Wirbelsiule herangezogen. Letztere selbst nimmt eine abnorme seitliche 
Kriimmung an, wobei ihre Konvexitat nach der kranken, zuweilen aber auch 
nach der gesunden Seite gerichtet wird. Dampfung, Abschwachung des 
Atemgeriusches und des Stimmfremitus dauern bei der Pleuraschrumpfung 
fort. Sie hangen jetzt aber nicht mehr von der Anwesenheit fliissigen 
Exsudats ab, sondern sind durch die dicken pleuritischen Schwarten bedingt. 

Der Vorgang starkerer Schrumpfung erstreckt sich stets iiber Monate oder 
dauert noch linger. In giinstig verlaufenden Fallen kann die Schrumpfung 
des Thorax noch sehr spat, oft erst nach Jahren, wieder ausgeglichen werden. 
Die Schwarten werden resorbiert und ganz allmihlich dehnen sich Lunge 
und Thorax wieder aus. In anderen Fallen treten aber ausgedehnte Ver- 
wachsungen der Pleurablatter, namentlich iiber den unteren Lungenlappen, 
ein, welche dauernde Respirationsstérungen zur Folge haben. In der Lunge 
der gesunden Seite bildet sich fast in allen Fallen schrumpfender Pleuritis 
ein vikarvierendes Emphysem aus. 

Komplikationen. LEigentliche Komplikationen der Pleuritis sind selten. 
Wo solche bestehen, sind es teils die primaren Krankheiten, welche zu Pleuritis 
gefiihrt haben, teils sind es gleichzeitige Wirkungen derselben Krankheits- 
ursache (Tuberkulose). Daher kommt es, daB man von der hiufigen »Kompli- 
kation« der Pleuritis mit chronischer Bronchitis, mit Tuberkulose der Lunge 
und anderer Organe spricht. Wichtig ist es, da8 durch direkte Fortsetzung 
der Entziindung die Pleuritis sich weiter auf das Perikardium, selten durchs 
Zwerchfell hindurch auf das Peritonewm fortsetzen kann. Man beobachtet 
diese Ausbreitung des Prozesses aber fast nur bei tuberkuldser und bei eitriger 
Pleuritis. SchlieBlich erwihnen wir, daB wir mehrere Male bei groBen serésen 
pleuritischen Exsudaten das Auftreten einer akuten hamorrhagischen Nephritis 
beobachtet haben. — Uber die in einzelnen Fallen von eitriger Pleuritis be- 
obachtete Lahmung des Armes aut der entsprechenden Seite vergleiche man 
das Bd. I iiber »Reflexlahmungen« Gesagte. 
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1. Die primare rheumatische Pleuritis. Wie schon bei der Besprechung 
der Atiologie der Pleuritis hervorgehoben wurde, ist man neuerdings auf 
Grund klinischer Beobachtungen dazu gelangt, fiir einen Teil der primar 
auftretenden akuten Pleuritiden dieselbe Krankheitsursache anzunehmen, 
welche auch dem akuten Gelenkrheumatismus (s. d.) zugrunde liegt. Ob- 
wohl entscheidende bakteriologische Untersuchungen noch nicht in geniigender 
Zahl vorliegen, so sind wir auf Grund eigener Erfahrungen doch geneigt, 
die Richtigkeit dieser Anschauung anzuerkennen, wenn wir auch die Hiufig- 
keit der rheumatischen Pleuritis lange nicht so hoch anschlagen, wie es z. B. 
Frepier auf Grund seiner Dresdner Beobachtungen tut. 

Die rheumatische Pleuritis entsteht meist ziemlich plétzlich bei vorher 
ganz gesunden Menschen. Zuweilen gehen leichte rheumatoide Schmerzen 
in den Muskeln oder in einigen Gelenken vorher. Die drtlichen Beschwerden 
(Seitenstechen) sind oft sehr heftig, das Fieber maBig hoch (selten iiber 40°). 
Noch im spaterenVerlauf kénnen rheumatische Symptome (Gelenkschwellungen, 
Endokarditis u. dgl.) hinzutreten und die Diagnose sichern. Im allgemeinen 
ist aber der Krankheitsverlauf ein giinstiger. Das Fieber dauert in der Regel 
nur 1—2 Wochen und selbst bei groBen Exsudaten tritt schlieBlich véllige 
Resorption und Heilung ein. 

2. Die tuberkulése Pleuritis. Den weitaus gréSten Teil der klinisch schein- 
bar primar auftretenden gewohnlichen »pleuritischen Exsudate« miissen 
wir in dtvologischem Sinne fiir tuberkulés erkliren. Der weitere Verlauf der 
Erkrankung la8t fast immer, wenn man ihn lange genug beobachten kann, 
die tuberkulése Natur des Leidens sicher erkennen. Damit soll jedoch nicht 
gesagt sein, daf sich weitere tuberkulése Erkrankungen, insbesondere Lungen- 
tuberkulose stets unmittelbar an die Pleuritis anschlieBen. Nur in einem 
verhaltnismaBig kleinen Teile der Falle treten die Erscheinungen einer akuten 
Tuberkulose oder haufiger einer chronischen Lungenphthise unmittelbar 
im AnschluB an die (meist noch fortbestehende, aber schon schrumpfende) 
Pleuritis auf. Entweder in der Spitze, nicht selten aber auch in dem unteren 
Lappen der befallenen Lunge werden tuberkulése Veranderungen objektiv 
nachweislich. Das Fieber halt an, die Lungenaffektion schreitet weiter fort, 
auch die andere Lunge wird befallen, und die Krankheit verlauft todlich 
unter dem Bilde einer gewohnlichen, bald mehr akuten, bald mehr chronischen 
Lungenphthise. Zuweilen treten im Anschlu8 an die Pleuritis, bald frither, 
bald spater, akute tuberkulése Affektionen auf — tuberkulése Meningitis oder 
allgemeine Miliartuberkulose. Wieder bei anderen Patienten entwickelt sich 
das Krankheitsbild der Tuberkulose der serésen Haute, auf welches wir noch 
wiederholt bei der Besprechung der tuberkulésen Perikarditis und der tuber- 
kulésen Peritonitis zuriickkommen werden. Oft handelt es sich hierbei um 
doppelseitige Pleuritis, ohne nachweisliche Beteiligung der Lunge. Dazu kommen 
in wechselnder Reihenfolge die Erscheinungen der chronischen tuberkuldsen 
Peritonitis (Schmerzen, Auftreibung und Fliissigkeitsergu8 im Abdomen) oder 
die Erscheinungen der tuberkulésen Perikarditis. Unter anhaltendem hek- 
tischen Fieber und zunehmender allgemeiner Abmagerung und Schwache 
tritt in der Regel schlieBlich der Tod ein. Die ganze Krankheit verlauft 
aber meist chronisch, dauert monatelang und zeigt dabei nicht selten bedeu- 
tende, wenn auch haufig wieder voriibergehende Riickgange und Besserungen. 

In sehr vielen Fallen zeigt dagegen das pleuritische Exsudat einen schein- 
bar durchaus giinstigen Verlauf. Nach einigen Wochen hért das Fieber auf, 
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das Exsudat wird resorbiert, die Kranken erholen sich und werden schlieBlich 
als nahezu geheilt entlassen. Freilich etwas Dampfung und Nachschleppen 
der erkrankten Seite bleibt oft iibrig, kann aber allmahlich auch verschwinden. 
Auch diese Pleuritiden stellen sich schlieBlich sehr haufig noch als tuberkulés 
heraus. Nach kiirzerer oder lingerer Zeit scheinbaren Wohlbefindens, zu- 
weilen erst nach Ablauf von Jahren, tritt eine »neue« Erkrankung auf, d. h. 
entweder ein Rezidiv der Pleuritis, eine Pleuritis der anderen Seite oder irgend- 
eine sonstige tuberkulése akute oder chronische Affektion. Auch bei der- 
artigen Kranken miissen wir die friihere Pleuritis in atiologischem Sinne 
schon als tuberkulés bezeichnen. — Ubrigens kann auch eine tuberkuldse 
Pleuritis schlieBlich vollstindig zur andauernden Heilung gelangen, wenn die 
anderen Organe (insbesondere die Lungen) von Tuberkulose ganz frei ge- 
blieben oder wenigstens nur in geringem Grade befallen sind. 

Endlich haben wir die Falle zu erwaihnen, wo bei einer bereits ausge- 
sprochenen Lungenphthise sekundar ein pleuritisches Exsudat sich entwickelt. 
Auch hierbei handelt es sich fast immer um eine echt tuberkuldse Pleuritis. 

Die anatomischen Verdnderungen der tuberkulésen Pleuritis bestehen in: 
den gewéhnlichen Zeichen der Entziinduwng, daneben aber in dem Auftreten 
der spezifischen Tuberkelknétchen. Die Zahl der Tuberkel ist in den einzelnen 
Fallen sehr verschieden. Bald ist die Pleura ganz mit miliaren Knétchen 
besetzt, bald findet man die Tuberkel mit bloBem Auge nur an einzelnen 
Stellen. Das Exsudat hat meist eine serés-fibrinédse Beschaffenheit. Zu- 
weilen ist es himorrhagisch, wie iiberhaupt die Mehrzahl der Falle scheinbar 
primarer »hdmorrhagischer Pleuritis« tuberkuléser Natur ist. Auch Empyeme 
(s. u.) kommen bei der Tuberkulose nicht selten vor, und endlich hat man 
in vereinzelten Fallen eigentiimliche milchig-getriibte Exsudate beobachtet, 
welche reichliche Fettrépfchen enthielten. Letztere stammen wahrscheinlich 
von fettig degenerierten und zerfallenen Zellen (Leukozyten, Endothelien) her. 

3. Eitrige Pleuritis. Empyem. Ein eitriges Exsudat im Brustraum ent- 
wickelt sich, wenn die Entziindung der Pleura von einer spezifischen, die 
Kiterung anregenden Schadlichkeit hervorgerufen ist. Die hiufigsten Erreger 
des Empyems sind der Streptococcus pyogenes und der Diplococeus pneumoniae. 
Streptokokken findet man nicht selten in dem Eiter von Empyemen, die 
nach éuBeren Verwundungen, nach Rippenkaries, nach Lungentuberkulose, 
Lungenentziindung, bei allgemeiner Pyimie u. a. entstanden waren. Pneu- 
mokokken sind die Ursache der meisten »metapnewmonischen Empyeme«. 
Seltener rufen Staphylokokken eine eitrige Pleuritis hervor. Die Empyeme 
bei Tuberkulose sind, wie bereits frither hervorgehoben wurde, oft ganz bak- 
terienfret (A. FRANKEL u. a.). Hier handelt es sich also um die Bildung 
von chemischen Eitergiften. 

__ Das Empyem verursacht meist ein schweres Krankheitsbild. Das Fieber 
ist héher als bei den anderen Formen der Pleuritis, dabei aber unregelmabig 
intermittierend, zuweilen mit Frésten verbunden. Doch kommen auch Er- 
krankungen mit geringerem, aber anhaltendem Fieber vor. Neben dem 
Fieber bestehen mehr oder weniger schwere Allgemeinerscheinungen, Mattig- 
keit, Kopischmerzen, trockene Zunge, hohe Pulsfrequenz u. dgl. Auffallend 
ist zuweilen ein leichtes Odem der Brustwand auf der betroffenen Seite. Im 
tibrigen sind natiirlich die drtlichen Symptome und Beschwerden dieselben, 
wie bei den tibrigen Formen der Pleuritis. Nur scheint mir das Empyem, 
da es nicht zu pleuritischen Verwachsungen fithrt, haufiger von lautem 
Bronchialatmen (wie beim Hydrothorax) begleitet zu sein, als die gewohn- 
lichen Pleuritiden. Diese Tatsache ist deshalb wichtig zu wissen, damit 
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man sich in schweren Fallen durch das Bronchialatmen nicht von der Probe- 
punktion abhalten 148+ und dadurch den richtigen Zeitpunkt zur Vornahme 
der Empyemoperation verpaBt. Wird der Eiter nicht kiinstlich entleert, so 
kann das Empyem schlieBlich von selbst nach auSen oder in die Lunge durch- 
brechen. Im letzteren Falle tritt plitzlich eine sehr reichliche Expektoration 
von Kiter und meist ein Pneumothorax ein. 

Diagnose. In diagnostischer Beziehung kommt namentlich die Unter- 
scherdung zwischen Pleuritis wnd (akuter und chronischer) Pneumonie in Betracht. 
Diese Unterscheidung ist keineswegs in allen Fallen ganz leicht. Wir stellen 
die unterscheidenden Merkmale bei der physikalischen Untersuchung kurz 
einander gegeniiber: 

Inspektion: eine stirkere Ausdehnung der erkrankten Seite spricht fiir 
Exsudat, fehlt bei Pneumonie. 

Perkussion: die Daimpfung bei der Pleuritis ist eine vollstindige, das 
Resistenzgefiihl bei der Perkussion ein sehr starkes; bei der Pneumonie da- 
gegen ist die Dampfung selten so stark, hiufig mit tympanitischem Beiklang. 
Vor allem wichtig ist aber der perkussorische Nachweis der Verdrdéngungs- 
erschemnungen an den Nachbarorganen. Diese fehlen stets bei unkomplizierter 
Pneumonie, wahrend sie sich mit wenigen Ausnahmen bei jedem gréBeren 
pleuritischen Exsudat leicht nachweisen lassen. 

Auskultation: abgeschwiichtes oder ganz fehlendes Atemgerdusch spricht 
fiir Pleuritis, lautes Bronchialatmen mit. Rasseln fiir Pneumonie. Man 
vergesse aber nicht, da auch bei letzterer durch Verstopfung der Bronchien 
die Auskultation dieselben Symptome, wie bei einer Pleuritis, ergeben kann. 
Umgekehrt kommt, namentlich beim Empyem, Bronchialatmen auch bei 
Pleuraergiissen vor, wenn diese nicht zu betrachtlich und nicht mit stirkeren 
Verwachsungen verbunden sind. 

Stimmfremitus: starker Stimmfremitus iiber einer Dampfung spricht 
direkt fiir Pneumonie, abgeschwéichter oder aufgehobener Stimmfremitus fir 
Pleuritis. Doch kann durch Verstopfung der Bronchien auch bei einer Pneu- 
monie der Stimmfremitus abgeschwacht werden. 

Neben den physikalischen Symptomen sind aber auch die tibrigen Er- 
scheinungen, die Art des Beginns, der Krankheitsverlauf, das Fieber, das 
Sputum, das Auftreten von Herpes u. a. zu beobachten. Die sicherste Ent- 
scheidung in allen zweifelhaften Fallen gibt die Probepwnktion, obwohl es 
auch dann natiirlich noch zweifelhaft bleiben kann, ob nicht neben der Pleuritis 
auch noch eine darunter liegende Infiltration der Lunge besteht. Bei fibrin- 
reichen Exsudaten, bei reichlicher entziindlich-bindegewebiger Neubildung 
bleibt zuweilen auch die Probepunktion ohne Ergebnis. Sie mu8 in 
zweifelhaften Fallen daher stets mehrmals wiederholt werden. 

Hat man ein pleuritisches Exsudat diagnostiziert, so ist die nachste Frage 
stets nach der Beschaffenheit des Exsudats, weil hiervon in vieler Beziehung 
die Prognose und die Therapie abhangig sind. Obwohl etwa bekannte atio- 
logische Verhiltnisse, die Schwere des Fiebers und der Allgemeinerscheinungen 
oft schon eine Vermutung itiber die Natur des Exsudats, ob serés oder eitrig, 
zulassen, so gibt sichere Auskunft doch nur die Probepunktion mit einer 
Pravazschen Spritze. Wir miissen dringend anraten, dieses bei sorgfaltiger 
Desinfektion der Spritze und vorsichtiger Ausfiihrung ganz ungefahrliche 
Verfahren in allen wichtigen Fallen auszwiiben und damit die Diagnose in jeder 
Beziehung sicher zu stellen. Freilich ist es praktisch wichtig zu wissen, dad, 
wie wir es mehrmals erlebt haben, gerade bei Empyemen mit dickem eitrigen 
Exsudat durch die Probepunktion zuweilen gar nichts entleert wird, wahrend 


374 Krankheiten der Pleura. 


erst die Inzision den vorhandenen Eiterherd feststellt. In zweifelhaften 
schweren Fillen, wo der Verdacht auf Empyem besteht, ist daher bei 
drohender Lebensgefahr entschieden eine Inzision der Pleura empfehlens- 
wert. ; 
Das Urteil, ob eine Pleuritis tuberkuléser Natur sei oder nicht, labt sich 
nicht immer von vornherein fallen. Doch denke man stets an den schon 
oben ausgesprochenen Satz, dab bei jeder scheinbar primar entstandenen 
Pleuritis der dringende Verdacht der Tuberkulose vorhanden ist. Im iibrigen 
beachte man namentlich den allgemeinen Habitus und die Ernahrungs- 
verhiltnisse des Kranken und frage nach hereditérer Anlage und etwa frither 
bereits durchgemachten Erkrankungen. Im weiteren Verlaufe der Krankheit 
sprechen anhaltendes hektisches Fieber, langsam zunehmende Abmagerung 
und Blisse, neue Rezidive, Auftreten von Lungensymptomen fiir die tuber- 
kulése Natur der Pleuritis. Jede doppelseitige Pleuritis, jede mit chronisch- 
perikarditischen Erscheinungen verbundene Pleuritis ist der Tuberkulose im 
héchsten Grade verdichtig. Tuberkelbazillen sind bei der tuberkulésen 
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des Sediments (durch Zentrifugierung gewonnen) gewohnlich nicht nach- 


zuweisen, weil die Tuberkelknétchen der Serosa fast niemals exulzerieren. | 


Dagegen kann die tuberkulése Natur der Erkrankung oft dadurch nach- 
gewiesen werden, da durch Injektion von etwa 10 ccm des Exsudats in die 
Bauchhéhle eines Meerschweinchens bei diesem nach 4—6 Wochen eine 
Peritonealtuberkulose auftritt. Sehr wichtig ist auch bei scheinbar reiner 
Pleuritis die Untersuchung des Auswurfs. Recht oft konnten wir schon 
friihzeitig, wenn die Kranken auch noch fast gar keine Lungensymptome 
darboten, in dem sparlichen Auswurj Tuberkelbazillen nachweisen. Recht 
wichtige Aufschliisse tiber die Natur der Erkrankung gibt auch die genauere 
mikroskopische Untersuchung der zelligen Elemente im Zentrifugat des durch 
Punktion gewonnenen Exsudats (»Zytodiagnostik« nach WipAtL u. a.). Sind 
die im Exsudat vorhandenen Leukozyten der Hauptsache nach mononukledre 
Lymphozyten, so handelt es sich fast immer um eine tuberkulése Pleuritis, 
wahrend bei den iibrigen Pleuritiden die zelligen Elemente gréStenteils in der 
Form der gewéhnlichen polynukledren Leukozyten auftreten. Héamorrhagische 
Beschaffenheit des Exsudats spricht, wie erwaihnt, sehr fiir Tuberkulose, 
kommt aber auBerdem bei Neubildungen in der Pleura vor (s. u.). Endotheliale 
Zellen im Exsudat findet man besonders bei Neubildungen der Pleura, aber 
zuweilen auch bei entziindlichen Ergiissen. 

Die Unterscheidung entziindlicher pleuritischer Ezsudate von Trans- 
sudaten im Pleuraraum (Hydrothorax s. u.) ergibt sich meist aus dem ge- 
samten Krankheitsbilde, kann aber doch zuweilen mit Schwierigkeiten ver- 
bunden sein. Beachtenswert ist der Hiweifgehalt der Flissigkeit, der bei 
Exsudaten erheblich héher (meist nicht unter 4,5%) ist, als bei Transsudaten. 
Dem entsprechend ist das spezifische Gewicht bei Exsudaten ebenfalls hoher 
(iiber 1015), als beim Hydrothorax. Reichliche Beimengungen von Leuko- 
zyten zur Fliissigkeit sprechen stets fiir ihren entziindlichen Ursprung. Nur 
Endothelien finden sich oft in gréBerer Menge auch in der Transsudat-Fliissig- 
keit. Eine interessante Probe zur Unterscheidung von Exsudaten und Trans- 
sudaten hat Rivara angegeben. Man macht sich in einem ZylindergefaB 
eine ganz verdiinnte Essigséure-Lisung (2 Tropfen Kisessig auf 100 cem 
Wasser). La8t man nun in diese Lisung einige Tropfen der durch Punktion 
erhaltenen Flissigkeit hineinfallen, so bildet sich lings des herabsinkenden 
Tropfens beim Ezsudat eine deutlich sichtbare leichte Wolke, wie »Zigaretten- 
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rauch«. Beim Transsudat fehlt dieser durch einen ausfallenden EiweiSkérper 
bedingte Niederschlag vollstiindig. 

Prognose. Die Prognose betreffs der augenblicklichen Krankheits¢efahr 
richtet sich ganz nach der Schwere der Erscheinungen, vor allem der Dyspnoe. 
Die Prognose in betreff des weiteren Verlaufs der Krankheit hangt dagegen 
vorzugsweise von der Natur der Pleuritis ab. Zahlreiche sekundire und auch 
manche scheinbar primaire, ausgedehnte Pleuritiden heilen nach Wochen 
oder Monaten vollstandig und dauernd. Auch tuberkulése Pleuritiden gehen 
zweifellos nicht sehr selten in scheinbar vollige Heilung iiber. Allein eine 
gewisse Besorgnis fiir die Zukunft wird man doch stets hegen, da sich nur 
zu haufig spater eme Lungentuberkulose entwickelt. — Die Prognose der 
Hmpyeme haingt zum Teil von der Grundkrankheit, namentlich aber auch 
von dem richtigen und rechtzeitigen operativen Eingreifen ab. Die Heilung 
des Empyems erfolgt in gutartigen Fallen nach der Operation meist in wenigen 
Wochen, zuweilen freilich auch erst nach Monaten. Die verschiedenen Mog- 
lichkeiten des spontanen Durchbruchs des Empyems nach innen oder auSen 
sind oben erwahnt. Bei unvollstindiger Heilung und zuriickbleibender 
Pleurafistel ist das Auftreten allgemeiner Amyloiderkrankuwng der Organe 
zu befiirchten. 

_ Bei gréBeren Exsudaten kommen in seltenen Fallen plétzliche Todes- 
jalle vor, deren Ursache nicht immer sicher aufgeklirt werden kann. Wahr- 
scheinlich kommen verschiedene Méglichkeiten in Betracht: Lungenembolie, 
Gehirnembolie, plitzliche Gehirnanimie, Herzschwiche, eintretendes Lungen- 
édem u. del. 

Therapie. Im Beginn der Erkrankung ist die Therapie rein symptomatisch. 
Die Beschwerden der Kranken, den Brustschmerz und die Atemnot, sucht 
man durch értliche Mittel zu mildern, namentlich durch kalte oder warme 
Umschldge, welche letztere haufig wohltuender sind als kalte, zuweilen auch 
durch trockene Schropfképfe, ferner durch Einreibungen mit Chloroformdl, 
Senfteige, und bei heftigen Beschwerden vor allem durch Morphium, innerlich 
und subkutan. Mittel, den entziindlichen ProzeB in der Pleura zu bekampfen, 
stehen uns leider nur wenig zu Gebote. Wird eine Hisblase vertragen, so 
kann sie von Nutzen sein. Die Wirksamkeit der vielfach gebrauchten Jod- 
einpinselungen ist zwar zweifelhaft, doch kénnen sie bei starkerem Seitenstechen 
immerhin versucht werden. Etwas mehr Vertrauen verdient vielleicht Kin- 
pinselung mit Jodvasogen. Vielfach angewandt — und scheinbar mit recht 
eutem Erfolge — habe ich in den letzten Jahren Einreibungen von Schmier- 
seife. Ich benutze teils den Spiritus saponato-kalinus, teils eine Salbe aus 
Sap. viridis 20,0 Lanolin und Vaselin ana 10,0. Die Einreibungen werden tig- 
lich einmal gemacht, wobei man sich nur zu hiiten hat, da8 kein entziindliches 
Ekzem der Haut entsteht. Ist die Haut sehr empfindlich, so la8t man die 
Einreibung nach 1 St. mit lauem Wasser wieder abwaschen. 

Hat sich ein reichliches seréses Exsudat gebildet, so ist es allgemein tiblich, 
Diuretika zu verordnen. Man meint, durch eine vermehrte Harnausscheidung 
die Resorption des Exsudats herbeifiihren oder wenigstens beschleunigen 
zu kénnen. Ein sicheres objektives Urteil iiber den Nutzen der Diuretika 
bei Pleuritis exsudativa zu gewinnen, ist sehr schwierig. Sehr oft helfen sie 
gar nichts, nicht selten tritt aber auch der Beginn der Resorption nach der 
Darreichung eines Diuretikums ein, so daS eine therapeutische Wirkung des 
letzteren nicht unméglich erscheint. Was die Wahl des anzuwendenden 
Diuretikums betrifft, so nennen wir zunichst das Natriwm salicylicum (5,0 bis 
8,0 tiglich), weil diesem gerade bei der Pleuritis eine spezifische Wirkung 
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zugeschrieben wird. Dies soll namentlich fiir solche Fille gelten, bei denen 
man einen rheumatischen Ursprung (s. 0.) annehmen darf. Viele gute Be- 
obachter versichern, daB primiire pleuritische Exsudate unter der Behandlung 
mit Natrium salicylicum oft einen auffallend raschen und giinstigen Verlauf 
zeigen. Ubrigens hat das salicylsaure Natron auch eine diuretische Wirkung. 
AuBerdem werden am hiufigsten verordnet Kaliwm und Natriwm aceticum, 
Squilla und neuerdings namentlich das zuweilen auch nach unseren Er- 
fahrungen anscheinend recht wirksame Diwretin (Theobrominum natrio- 
salicylicum, zwei- bis dreimal taglich 1—2 Gramm). Bestehen Zeichen von 
Herzschwiiche und herabgesetztem arteriellen Druck, so mu8 Digitalis (allein 
oder in Verbindung mit einem Diuretikum) verordnet werden. — Andere innere 
Mittel werden gegenwiartig nur selten bei exsudativer Pleuritis angewandt. 
Die Wirkung des Jodkaliums als »Resorbens« ist durchaus zweifelhaft. 
Drastische Abfithrmittel und schweiStreibende Mittel (heiBe Einpackungen, 
Pilokarpin u. a.) wirken meist auf das Allgemeinbefinden ungiinstig ein und 
haben wenig Nutzen. Auch die sogenannte Scurotusche Kur, d. h. die még- 
lichste Entziehung aller Flissigkeit in der Nahrung, um hierdurch die Auf- 
saugung des Exsudats zu beschleunigen, diirfte nur noch wenige Freunde zahlen. 

Von der gréften Wichtigkeit ist dagegen in vielen Fallen die zuerst von 
TroussEAu eingefiihrte Entleerung des Exsudats durch Punktion. Zwar ver- 
laufen zahlreiche Fille exsudativer Pleuritis auch ohne Punktion giinstig, 
und wir halten es fiir mindestens iiberfliissig, ohne hinreichenden Grund 
jedes Exsudat zu punktieren. In vielen Fallen ist die Punktion der Pleura- 
exsudate aber ein sehr wertvoller, ja vielleicht lebensrettender Eingriff. Die 
erste und wichtigste Indikation zur Punktion ist vorhanden, wenn das Exsudat 
- durch seine GréBe unmittelbar lebensgefahrlich wird. Sobald die Dyspnoe 
der Kranken einen bedenklichen Grad erreicht, die Zyanose starker, der Puls 
schwacher wird, mu die Punktion wegen der vorhandenen Jndicatio vitalis 
vorgenommen werden. Da bei gréBeren Exsudaten zuweilen ganz plétzlich 
Verschlimmerungen eintreten kénnen, so warte man in solchen Fallen ja 
nicht zu lange. Schon Trousseav stellte als Regel auf, da die Punktion 
stets vorgenommen werden miisse, wenn die durch das Exsudat bedingte 
Daimpfung auch die vordere Brustwand ganz oder fast ganz einnehme, eine 
Regel, welche auch wir fast immer befolgen. Der Erfolg solcher Punktionen 
ist haufig ein ganz ausgezeichneter. Die zweite Indikation ist eine zu sehr 
verzogerte Resorption des Hxsudats. Wenn nach scheinbarem Nachlassen der 
Entziindungserscheinungen, namentlich nach Aufhéren des Fiebers, das 
Exsudat nicht schwindet, so ist die Punktion ebenfalls angezeigt. Man sieht 
nicht selten im Anschlu8 daran die weitere Resorption in Gang kommen 
und gut fortschreiten. Daf man iiberhaupt mit der Punktion wo méglich 
stets bis zum Authdren des Fiebers warten soll, scheint uns keineswegs not- 
wendig. Wir haben wiederholt bei gréBeren Exsudaten oder bei verzigerter 
Resorption des Exsudats, auch wenn die Kranken noch fieberten, die Punktion 
vorgenommen und nicht selten gesehen, daB nach der Entleerung des Exsudats 
das Fieber auffallend bald nachlieB (s. die nachstehende Fieberkurve Fig. 61). 

Was die Ausfiihrung der Punktion betrifft, so kénnen wir hier auf alle die 
zahlreichen vorgeschlagenen Modifikationen und Apparate nicht eingehen. 
Die Unterschiede sind unwesentlich. Je einfacher die Methode, desto leichter 
auszufiihren und daher besser ist sie. 

Jeder Punktion mu8 eine Probepunktion vorhergehen, um die Diagnose 
des Vorhandenseins und der Beschaffenheit des Exsudats zu sichern. Zur 
Entleerung eeins serésen Exsudats dient ein mittelstarker Troikar mit seit- 
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licher AusfluBéffnung, an welcher ein Gummischlauch befestigt werden kann. 
Recht bequem ist auch die Ausfithrung der Punktion mit einer Hohlnadel, ins- 
besondere mit der von Frepier angegebenen Nadel. Bei dieser kann die 
Spitze der Nadel nicht reizen und auch das Entfernen etwaiger Fibrin- 
gerinnsel ist leicht méglich. Die Instrumente und die Brustwand an der 
Punktionsstelle miissen vorher sorefaltig desinfiziert werden. Die Punktions- 
stelle wahle man etwa im VI. Interkostalraum, in der mittleren oder hin- 
teren Axillarlinie. Der Patient sitzt im Bette, wird dabei aber woméglich 
von einer anderen Person gehalten und unterstiitzt. Vor und wahrend 
der Punktion erhalt er etwas starken Wein, Strophantus oder dergleichen. 
Durch eine vorhergehende Morphiuminjektion kann man die Schmerzhaftig- 
keit des Eingriffs mildern. Noch empfehlenswerter ist die drtliche Anasthe- 
sierung der Punktionsstelle durch Athylchlorid. In der weitaus tiberwiegenden 
Mehrzahl der Fille, namentlich bei reichlichen Exsudaten, kann man einen 
groBen Teil der Fliissigkeit durch einfache Punktion und Heberwirkung ent- 
leeren, zumal der in dem pleuritischen Exsudat herrschende Druck mit wenigen 
Ausnahmen positiv ist (etwa 10—25 mm Quecksilber). Das AbfluBrohr des 
Troikars wird vorher ganz mit sterilisiertem Wasser gefiillt und unter. eine 
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Fieberverlauf bei Pleuritis exsudativa vor und nach der Punktion. (Erlanger med. Klinik.) 
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Schicht Wasser geleitet, die sich in dem zum Auffangen des Exsudats be- 
stimmten, auf dem FuB8boden stehenden GefaiBe befindet. Die Entleerung 
des Exsudats geschehe stets langsam, allmahlich. Manche Arzte empfehlen, 
niemals mehr als 1500 ccm auf einmal zu entleeren. Doch kann man bei 
eroBen Exsudaten, wenn man die Filiissigkeit langsam ausflieBen la8t und 
alles gut geht, diese Zahl zuweilen auch unbedenklich tiberschreiten. — 
Wahrend, wie gesagt, in den meisten Fallen die Entleerung des Exsudats 
durch einfache Punktion und Heberwirkung in ausreichender Weise gelingt 
kann es in vereinzelten Fallen notwendig werden, die Entleerung mit Hilfe 
von Aspiration vorzunehmen. Von einigen Arzten wird die Punktion stets 
mit Aspiration verbunden, was an sich nicht unzweckmiaBig, aber entschieden 
unnétig ist. Die am meisten gebrauchten Aspirationsapparate sind von Drev- 
LAFOY, PorTaIN wu. a. angegeben worden. Bei Punktionen mit Aspiration ver- 
fahre man noch langsamer und vorsichtiger. 
Unangenehme Zwischenfalle, welche die Unterbrechung der Punktion ver- 
anlassen, sind selten. Wenn die Patienten iiber Schwindel und Ohnmachts- 
gefiihl klagen, so mu8 man aufhéren, oder wenigstens eine Pause in der Ent- 
leerung des Exsudats eintreten lassen. Gewéhnlich geht alles glatt, bis die Nadel 
anfangt, an der Pleura zu reiben. Dann tritt Schmerz ein und gewohnlich 
bald auch heftiger Hustenreiz. Man tut gut, dann alsbald mit der Punktion 
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aufzuhéren. Durch Ruhe und etwas Morphium gelingt es meist bald, den 
Husten zu stillen. Zuweilen tritt aber nach der Punktion eine reichliche 
Expektoration schaumigen, serésen Sputums (»Expectoration albumineuse«) ein, 
eine Art Lungenédem, vielleicht veranlaBt durch eine entstandene starkere 
Durchlissigkeit der GefiBwinde in der lange Zeit komprimierten Lunge. 

Ist die Punktion beendet, so schlieSt man die kleine Punktionséffnung 
mit etwas steriler Watte und einem Heftpflaster oder mit Jodoformkollodium. 
Ein eigentlicher Verband ist kaum jemals ndtig. 

Hat die Probepunktion ein eitriges Exsudat ergeben, so kann man zu- 
nichst, wenn es die Indicatio vitalis erfordert, den Eiter durch Punktion 
entleeren. Zur dauernden Heilung geniigt aber die Punktion nur ausnahms- 
weise, da sich der Hiter fast immer, wenn die Punktionsstelle wieder geschlossen 
ist, von neuem ansammelt. Das Empyem ist wie ein Abszeb, der nicht eher 
heilen kann, als bis ein dauernd freier Abfluf fiir den sich bildenden Etter ge- 
schaffen ist. An die Entleerung des Empyems muf& sich daher die Drainage 
der Pleurahéhle anschlieBen. Die beste operative Methode, wie sie auf den 
meisten chirurgischen Kliniken geiibt wird, ist die Inzision der Pleurahohle - 
mit vorhergehender Resektion eines Rippenstiickes zum Zwecke der voll- 
stindigen Entleerung des Eiters und zur Erreichung einer besseren Heilung. 
Diese verhiltnismaBig einfache Methode gibt so gute und befriedigende 
Resultate, daf die Anwendung anderer Methoden iiberhaupt entbehrlich 
ist. Immerhin ist zuzugeben, daB die sogenannte BiLausche Heberdravnage, 
bestehend in der Einfiihrung eines Gummischlauches durch einen dicken 
Troikar hindurch in die Eiterhéhle und in der Sorge fiir einen bestandigen 
Kiterabflu8 durch Anbringung einer Hebervorrichtung, namentlich in frischen 
gutartigen Fallen (namentlich bei metapneumonischen Empyemen) schéne 
Heilerfolge erzielt. Von Vorteil ist, da die Bildung eines Pneumothorax 
dabei ganz vermieden wird und daf auch eine Narkose des Kranken unndtig 
ist. In manchen Fallen erweist sich diese Methode aber doch als unzureichend, 
so dai die Thorakotomie noch spiater gemacht werden mu8. — Alles nahere 
iiber die genannten und einige verwandte Heilmethoden, sowie iiber ihre An- 
wendung im einzelnen findet man in den chirurgischen Spezialschriften. 

Bei der Behandlung chronischer, -bereits -geschrumpfter Pleuritiden mit 
Schwarten, aber ohne fliissiges Exsudat, sind neben der méglichsten Kraftigung 
des Allgemeinzustandes methodische Atemiibungen (»Lungengymnastik«) sehr 
am Platze. Man weise die Kranken an, tief zu inspirieren, und verordne 
tigliche kalte Abreibungen der Brust. Inspirationen komprimierter Luft am 
pneumatischen Apparat sind oft von gutem Erfolg begleitet. Kranke aus den 
besseren Standen, die eine schwerere Pleuritis durchgemacht haben, schickt 
man, wenn mdglich, in einen passenden klimatischen Kurort. 


Zweites Kapitel. 
Peripleuritis. 


Unter dem Namen »Peripleuritis« hat zuerst WUNDERLICH eine seltene 
Erkrankungsform beschrieben, bestehend in einer Entziindung des Binde- 
gewebes zwischen Pleura costalis und Rippenwand mit Ausgang in AbszeB- 
bildung. Derartige Fille sind noch wiederholt beobachtet worden und fir 
alle war der Mangel jeder nachweisbaren Ursache charakteristisch. Weder lag 
ein Trauma vor, noch eine primire Erkrankung der Rippen, der Pleura usw. 
Die Ursache kann trotzdem selbstverstandlich nur in einem Kindringen von 
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Mikroorganismen, welche die Eiterung anregen, gesucht werden. Niheres 
hieriiber muB aber erst durch kiinftige Untersuchungen festgestellt werden. 
Kinstweilen ist es noch unentschieden, ob man der Peripleuritis tiberhaupt 
ihre Stellung als selbstindige Krankheitsform lassen darf oder nicht. 

Die Erkrankung kommt vorzugsweise bei Mdnnern vor. Sie beginnt 
gewohnlich plétzlich mit einem Schiittelfrost, und verliuft unter ziemlich 
hohem Fieber. Die értlichen Symptome haben in ausgesprochenen Fallen die 
grote Ahnlichkeit mit denen eines Empyems. Auffallend ist aber die stirkere 
Vorwolbung der Brustwand. Die Rippen werden von dem Absze8 auseinander- 
gedraingt und oft erfolgt spontaner Durchbruch nach auBen (fast nie in die 
Pleura). Die Perkussion ergibt zum Unterschied von Empyem keine Ver- 
dringungserscheinungen an den Nachbarorganen. Von diagnostischer Be- 
deutung ist es, da8 man oft wnterhalb des Abszesses noch normales lufthaltiges 
Lungengewebe nachweisen kann. Dann ist gewdhnlich auch, im Gegensatz 
zum Empyem, die Verschiebbarkeit des unteren Lungenrandes noch. erhalten. 
Ein ferneres wichtiges Zeichen ist von Barrets zuerst hervorgehoben worden: 
die AbszeBwand erschlafft bei der Inspiration und wird prall bei der Exspiration. 
Von Komplikationen ist das mehrmals beobachtete Auftreten akuter Nephritis 
zu nennen. 

Nach allem Gesagten wird man, wenigstens in manchen Fallen, die Diagnose 
schon im Leben stellen kénnen. Die Prognose ist ziemlich ungiinstig, doch 
sind auch Heilungsfille vorgekommen. Die Behandlung kann nur eine 
operative sein. 


Drittes Kapitel. 
Pneumothorax. 
(Pyopneumothorax. — Seropneumothorax.) 


Atiologie. Die Bildung eines Pneumothorax, d. h. die Ansammlung 
von Luft und Gas in der Pleurahdéhle, erfolgt in der tiberwiegenden Mehr- 
zahl der Fille dadurch, da® die Luft durch eine in der Pleura entstandene 
Offnung in die Pleurahdhle eindringt. Die Offmung kann in der duperen 
Brustwand (penetrierende Brustwunden, operierte Empyeme) oder in der 
Pleura pulmonalis liegen. Bei weitem am haufigsten tritt der Pneumothorax 
im Verlaufe der Lungentuberkulose auf, indem eine unter der Pleura pulmonalis 
befindliche Lungenkaverne in die Pleura hinein durchbricht. Bei den akut 
verlaufenden Tuberkulosen kommt es leichter zur Entstehung eines Pneumo- 
thorax, als bei den sehr chronischen, weil die ausgedehnten Verwachsungen 
und Schrumpfungen bei den letzteren die Entstehung eines Pneumothorax 
erschweren. Meist tritt derselbe erst in ziemlich weit vorgeschrittenen Fallen 
auf, doch kann zuweilen schon bei geringen Lungenveranderungen ein Pneumo- 
thorax entstehen. 

AuBer der Lungentuberkulose kénnen auch die Lungengangran und der 
Lungenabsze8 durch Perforation in die Pleura Pneumothorax verursachen. 
Ferner entsteht zuweilen ein Pneumothorax durch den Durchbruch eines 
Empyems in die Lunge. In vereinzelten Fallen hat man Perforation des 
Osophagus und des Magens (Magengeschwiir) in die Pleura mit Bildung eines 
Pneumothorax beobachtet. 

Selten ist die Entstehung eines Pneumothorax nach starken Traumen 
durch ZerreiBung der vorher gesunden Lunge ohne Verletzung der Brust- 
wand. Namentlich scheinen gewaltsame Atembewegungen, verbunden mit 
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kérperlichen Anstrengungen, einen derartigen Vorgang hervorrufen zu kénnen. 
Wir selbst sahen einen Pneumothorax, der bei einer vorher gesunden Frau 
plotzlich beim Aufhingen von Wasche, einen anderen, der bei einem jungen 
Menschen wihrend sehr angestrengten Ruderns entstanden war. In beiden 
Fallen heilte der Pneumothorax rasch und vollsténdig, = 

Alle zuletzt genannten Ursachen treten aber an Haufigkeit gegeniiber 
der Lungentuberkulose sehr in den Hintergrund. Zu erwahnen ist, daB auch 
bei dieser zuweilen noch eine bestimmte Gelegenheitsursache, starker Husten, 
Erbrechen, eine Muskelanstrengung oder dergleichen hinzukommt, welche 
die Entstehung des Pneumothorax veranlabt. 

Von manchen Autoren wird behauptet, daf auch durch Zersetzwng putrider 
pleuritischer Easudate Gasentwicklung und somit ein Pneumothorax ent- 
stehen kann. Doch ist ein derartiges Ereignis, wenn es iiberhaupt vorkommt, 
auBerst selten. 

Pathologische Anatomie. Bei Eréffnung der Pleurahéhle entweicht 
gewohnlich, zuweilen unter hérbarem Gerausch, ein Teil der Luft. Man 
sieht dann in die grof8e luftgefiillte Héhle und findet bei totalem Pnewmo- 
thorax die Lunge vollstindig retrahiert und komprimiert der Wirbelsaule 
anliegend. fFiillt die Luft aber infolge ansgedehnter Verwachsungen der 
Pleurablatter nur einen Teil der Pleurahdéhle aus, so spricht man von einem 
zirkumskripten oder abgesackten Pneumothorax. Die Menge der in der Pleura 
enthaltenen Luft kann bis zu 2000 ccm betragen. Der Druck, unter dem 
sie steht, ist fast immer positiv (durchschnittlich etwa 5—10 em Wasser). 

In den durch Perforation der Pleura pulmonalis entstandenen Fallen von 
Pneumothorax kann man meist die Perforationsstelle in der Lunge nach- 
weisen. Dieselbe sitzt hiufiger im oberen Lappen als im unteren. Zuweilen 
ist sie bereits verwachsen oder mit Fibrinauflagerungen bedeckt und daher 
nicht mehr aufzufinden. Die Offnung ist gewohnlich ziemlich Klein, kann aber 
bis etwa pfenniggroB sein. Linksseitiger Pneumothorax scheint etwas haufiger 
zu sein als rechtsseitiger. 

Die Pleura selbst ist nur selten normal. Meist sind mit der Luft auch 
Entziindungserreger in die Pleura eingedrungen, und sie befindet sich daher 
im Zustande der Entziindung. Ein Teil der Pneumothoraxhéhle ist dann 
mit Exsudat erfiillt. Dasselbe ist gewdhnlich eitrig (Pyopneumothoraz) 
Tes spa! kann jedoch auch serés bzw. sero-fibrinés sein ( Seropnewmo- 
thorax). 

Die Nachbarorgane, namentlich Leber und Herz, findet man ebenso, wie 
bei groBen pleuritischen Exsudaten, aus ihrer normalen Lage verschoben. 

Symptome und Verlauf. Der Eintritt des Pneumothorax (wir sprechen 
im folgenden vorzugsweise vom Pneumothorax bei der Lungentuberkulose) 
ist ziemlich haufig gekennzeichnet durch einen plétzlich auftretenden Schmerz 
und eine damit meist verbundene betrichtliche Verschlimmerung der Dyspnoe 
und des Allgemeinbefindens. Zuweilen tritt ein férmlicher Kollaps ein. Die 
Korpertemperatur sinkt unter die Norm, die Pulstrequenz steigt auf 140 
und dariiber. Die Kranken sehen blaS und zyanotisch aus. Meist sitzen 
sie aufrecht oder liegen in halber Seitenlage im Bett, entweder mehr auf der 
kranken Seite, um die andere Lunge méglichst zur Atmung benutzen zu kénnen 
oder, der Schmerzhaftigkeit wegen, mehr auf der gesunden Seite. Ist der 
Pneumothorax infolge von Durchbruch eines Empyems in die Lunge entstanden, 
so tritt zugleich eine sehr reichliche Expektoration von Liter ein. 

Wenngleich in manchen Fallen schon die genannten Symptome die Ver- 
mutung eines eingetretenen Pneumothorax nahelegen, so kann die sichere 


Tafel IV. 


Rontgenbild eines rechtsseitigen Pneumothorax ohne erheb- 
liches pleuritisches Exsudat. Man sieht das helle. Feld des 
grossen Luftraumes, links darin den Schatten der ganz 
an die Wirbelsdule herangedriickten komprimierten Lunge. 
Mediastinum und Herz sind nach der linken Seite hiniiber- 
gedrangt. Das Zwerchfell stark nach unten gedrangt. Die 
linke Lunge ist, namentlich im oberen Lappen, von zahl- 
reichen tuberkulésen Infiltraten durchsetzt. 


a) Pneumothorax. 6) Komprimierte rechte Lunge. c) Tuber- 
kul6s infiltrierte linke Lunge. d) Nach links verdraéngtes Herz. 


Striimpell, Spez. Path, u.Therapie. I.Bd. Verlag von F.C. W. Vogel in Leipzig. aicsard Hahn (H, otc), Leiezia. 
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pine doch erst nach der objektiven physikalischen Untersuchung gestellt 
werden. 

Die Inspektion ergibt eine auffallend stirkere Ausdehnung. der kranken 
Seite. Die Interkostalriume sind verstrichen oder sogar etwas vorgewdlbt. 
In einigen Fallen hat man, wie wir selbst beobachtet haben, bei der Palpation 
der Interkostalraume ein deutlich elastisches »Luftkissengefiihl« Bei der 
Atmung steht die erkrankte Seite fast ganz still, wihrend die Exkursionen 
der anderen Seite um so stiirker sind. Die Verlagerung des Herzens 
ist haufig schon durch die sichtbare Verschiebung des SpitzenstoBes be- 
merklich. 

Die Perkussion ergibt itber dem Pneumothorax einen auffallend lauten 
(vollen), abnorm tiefen, wegen der Spannung der Wande aber meist nicht 
tympanitischen Schall. Wichtig ist vor allem, da% dieser Schall weiter reicht 
als die normalen Lungengrenzen, rechts bis zur siebenten oder achten, bzw. 
links bis zur fiinften oder sechsten Rippe, zuweilen sogar bis an den Rand 
des Brustkorbes. Die untere Grenze dieses abnorm vollen Schalles zeigt 
keine respiratorische Verschieblichkett. 

Durch die Perkussion wird auch die Verdriéngung der Nachbarorgane nach- 
gewiesen. Bei rechtsseitigem Pnewmothorax findet sich der untere Rand der 
Leberdémpfung abnorm tief, die linke Grenze der Herzdimpfung bis in die 
vordere Axillarlinie verschoben. Bei linksseitigem Pnewmothorax fehlt die 
Herzdimpfung an der normalen Stelle meist ganz und befindet sich statt 
dessen rechts vom Sternum. Der linke Leberlappen ist nach unten ge- 
drangt und im »halbmondférmigen Raum « findet sich statt des tympanitischen 
Schalls derselbe tiefe volle, meist nicht tympanitische Schall, wie in den 
oberen Brustteilen. 

Bei der Auskultation fallt gewéhnlich zunichst auf, daB iiber dem Pneumo- 
thorax jedes Atemgerdusch fehlt. Dies kontrastiert namentlich mit dem hellen 
Perkussionsschall. In anderen Fallen hort man aber, wenigstens an manchen 
Stellen und zu manchen Zeiten, eine Reihe von metallischen Gerduschen, die 
fiir den Pneumothorax in hohem Grade charakteristisch sind. Hierher gehért 
zunichst amphorisches metallisches Atmen. Dasselbe entsteht beim offenen 
Pneumothorax (s. u.) durch direktes Ein- und Ausstreichen der Luft. In 
allen iibrigen Fallen dagegen ist es das auf gewéhnliche Weise entstehende 
Atemgeriiusch, welches durch Resonanz im Pneumothorax das metallische 
Timbre gewinnt. Auf dieselbe Weise entstehen die metallisch klingenden 
Rasselgerausche, die metallische Resonanz des Hustens und der Stimme. 
Ein besonders schénes und praktisch wichtiges Verfahren, um den Metall- 
klang beim Pneumothorax zu héren, hat Heuser gefunden. Klopft man, 
wihrend man nebenbei auskultiert, mit einem Stibchen (gewéhnlich mit dem 
Stiel des Perkussionshammers) leise auf ein Plessimeter (» Stdbchenperkussion«), 
so hért man sehr haufig einen ganz deutlichen hellen, hohen Metallklang. 

Der Stimmfremitus iiber einem Pneumothorax ist gewéhnlich abge- 
schwiicht, kann aber auch trotz ziemlich reichlicher Luftansammlung noch 
fiihlbar sein. : 

Eine Anzahl besonderer physikalischer Erscheinungen tritt auf, wenn 
sich zu dem Pneumothorax ein eitriges oder serises Hasudat hinzugesellt. 
Zunichst wird hierdurch der Schall in den unteren Partien in mehr oder 
weniger groBer Ausdehnung gedimpft. Die perkussorischen Grenzen der 
Fliissigkeit zeigen eine von den Lageveranderungen des Kranken abhingige, 
sehr deutliche Verschiebbarkeit, weil die Flissigkeit sich beim Pneumothorax 
leicht und allseitig bewegen kann. Da hierbei die Gestalt des noch iibrigen 
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Luftraumes sich ebenfalls indern mu, so veriindert sich nicht selten. auch 
die Hohe aller irgendwie erzeugten Metallklinge, ebenso der perkussorischen 
wie der auskultatorischen, je nachdem der Kranke sitzt oder liegt (BrermEer- 
scher Schullwechsel). In vielen Fallen hort man mit dem an die Brustwand 
angelegten Ohr bei jeder Bewegung der Fliissigkeit, hervorgerufen z. B. durch 
leichtes Schiitteln des Kranken, ein metallisches Plitschergerdusch, die so- 
genannte Succussio Hippocratis. 

Formen des Pneumothorax. Je nach dem Verhalten der Perforations- 
éffnung wihrend des Lebens unterscheidet man drei Arten des Pneumo- 
thorax (Wx). Von einem voffenen Pneumothorax« spricht man, wenn die 
Perforationsstelle offen bleibt, so da8 die Luft bei der Atmung bestandig 
in die Pleurahéhle hinein und wieder herausstreicht. SchlieBt sich die Per- 
forationsstelle aber vollstandig, so hat man einen »geschlossenen Pneumo- 
thorax«. Die dritte Form ist der »Ventilpnewmothorax«, bei welchem mit 
jeder Inspiration Luft in die Pleurahdhle eintritt, wihrend bei der Exspiration 
ein ventilartiger Verschlu8 der Perforationsstelle stattfindet und die Luft 
somit nicht wieder entweichen kann. Sobald aber der Druck in der Pleura- 
héhle so weit steigt, da auch bei der Inspiration keine Luft mehr in dieselbe 
eindringt, dann wird der Ventilpneumothorax geschlossen. Beim offenen 
Pneumothorax muf der Druck in der Pleurahéhle gleich dem atmospharischen 
Druck sein. Ein positiver Druck in ihr kann nur bei einem geschlossenen oder 
einem Ventilpneumothorax vorkommen. 

Die klinische Diagnose der Form des Pneumothorax ist nicht immer még- 
lich und hat meist auch keinen grofen praktischen Wert. Zu erwahnen ist _ 
das bei offenem Pneumothorax horbare, auffallend laute metallisch amphorische 
Atemgerausch. Zuweilen kann beim offenen Pneumothorax auch WINTRICH- 
scher Schallwechsel gehért werden (s. 8.312). Erwihnung verdient, daB 
die Verdrdngungserschenungen an den Nachbarorganen auch beim offenen 
Pneumothorax auftreten miissen. Der hier herrschende Atmospharendruck 
ist positiv gegentiber dem negativen Druck in der anderen Pleura und auch 
stérker als der vorher auf die obere Zwerchfellsfliche wirkende normale negative 
Druck. Immerhin ist die Verdraéngung der Nachbarorgane beim offenen 
Pneumothorax keine so starke, wie beim geschlossenen Pneumothorax, wo 
der Innendruck bei hinzutretender Exsudation betriichtlich héher ansteigen 
kann. Daher spricht eine starke Vorwélbung der kranken Seite und eine 
starke Verdrangung von Herz und Leber gegen einen offenen Pneumothorax. 
Wegen der geringeren Spannung der Brustwand beim offenen Pneumothorax 
ist der Perkussionsschall nicht selten tympanitisch, wihrend er beim ge- 
schlossenen Pneumothorax fast immer nicht-tympanitisch ist. Von einigen 
Autoren ist versucht worden, in der Zusammensetzung des Gasgemenges 
in der Pleurahéhle ein Unterscheidungsmerkmal fiir die einzelnen Formen 
des Pneumothorax zu finden. Doch sind die Resultate der chemischen Analyse 
noch widersprechend. Nach Ewatp findet man im offenen Pneumothorax 
nicht tiber 5% Kohlensaure und etwa 12—18% Sauerstoff, bei geschlossenem 
Pneumothorax dagegen 15—20% Kohlensiiure und héchstens 10% Sauer- 
stoff. Wenn bei einem offenen Pyo- oder Seropneumothorax die Perforations- 
stelle unterhalb des Fliissigkeitsspiegels liegt, so entstehen zuweilen bei jeder 
Inspiration metallische Geriusche, indem die aspirierten Luftblasen durch 
die Flissigkeit aufsteigen und zerspringen (»Wasserpfeifengeriusch«, »metal- 
lisches Blasenspringen«). Ein von uns einige Male gehdrtes, eigentiimlich 
schliirfendes und kurz abschnappendes Inspirationsgerdusch schien auf das 
Bestehen eines Ventilpnewmothorac hinzuweisen. Der Innendruck erreicht 
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beim Ventilpneumothorax oft die héchsten Werte. Es bestehen daher stets 
sehr starke Verdringungserscheinungen. 

Krankheitsverlauf. In vielen Fallen bedingt das Eintreten des Pneumo- 
thorax eine so hochgradige Respirationsstérung, da8 schon nach wenigen 
Stunden oder Tagen der Tod erfolgt. In anderen Fallen erholen sich ‘die 
Kranken wieder und kénnen sich lange Zeit mit ihrem Pneumothorax leidlich 
wohl fiihlen. Wir selbst haben wiederholt Kranke beobachtet, die mit einem 
Pneumothorax fast ohne Beschwerden den ganzen Tag auBer Bett zubrachten. 
Ich kenne mehrere Faille, wo der Zustand schlieBlich vollstindig stationar 
wurde und wo die Kranken Monate oder selbst Jahre lang (!) mit ihrem Pneumo- 
‘thorax frei umhergingen. Meist fiihrt freilich das dem Pneumothorax zu- 
erunde liegende Leiden (gewéhnlich Lungentuberkulose) nach kiirzerer oder 
langerer Zeit zum Tode. — Zuweilen kann ein Pneumothorax auch heilen. 
Dies findet fast immer statt in den seltenen oben erwahnten Fallen von Zer- 
reiSung einer vorher gesunden Lunge, zuweilen aber auch bei der Lungen- 
tuberkulose, wenn der Pneumothorax friihzeitig bei verhaltnismaSig noch 
geringfiigiger einseitiger Lungenaffektion eintrat. Denkt man an die Ver- 
suche der Heilung der Lungentuberkulose durch einen kiinstlichen Pneumo- 
thorax (s. d.), so erscheinen derartige vereinzelt beobachtete giinstige Fille 
wohl verstandlich. Die Heilwng geschieht gewéhnlich in der Weise, daB zu- 
nachst der Pneumothorax ganz durch fliissiges Exsudat ersetzt und letzteres 
dann allmahlich aufgesaugt wird. Doch kann die Luft auch unmittelbar ganz 
oder zum Teil resorbiert werden. Von der Art der Entstehung des Pneumo- 
thorax, von der Ausdehnung des ihm zugrunde liegenden Leidens und von 
den sonstigen Umstanden hangt es dann ab, ob die Heilung eine dauernde 
ist oder nicht. 

Diagnose. Die Diagnose des Pneumothorax ist bei sorgfaltiger Unter- 
suchung meist leicht. Am auffallendsten ist zunaichst meist das Fehlen des 
Atemgeriiusches trotz hellen Perkussionsschalles. Dadurch aufmerksam ge- 
macht, sucht man nach den tibrigen Symptomen. Recht wertvoll kann in 
zweifelhaften Fallen die Réntgenuntersuchung sein. Schwierig ist zuweilen 
die Differentialdiagnose zwischen sehr groBen Kavernen und einem abgesackten 
Pneumothorax. Als hauptsachlichste Anhaltspunkte zur Unterscheidung sind 
hervorzuheben: eine Kaverne sitzt meist in der Spitze, ei Pneumothorax 
in den unteren Partien des Thorax. Uber Kavernen ist die Brustwand oft 
eingesunken, tiber einem Pneumothorax meist vorgewolbt. Der Stimm- 
fremitus ist tiber Kavernen gewohnlich stark, tiber einem Pneumothorax 
schwach. Verdringungserscheinungen sprechen fiir Pneumothorax, ebenso 
deutliches Sukkussionsgerausch, waihrend metallisches Atmen und metallische 
Stabchenperkussion auch iiber groBen glattwandigen Kavernen vorkommen 
koénnen. Neben den physikalischen Erscheinungen beachte man auch sorg- 
sam den allgemeinen Krankheitsverlauf. Eine genaue Anamnese ergibt 
fast immer den mehr oder weniger pldtzlichen Kintritt der schwereren Krank- 
heitserscheinungen, die mit der Entstehung eines Pneumothorax ver- 
bunden sind. 

Therapie. Bei jedem eingetretenen Pneumothorax hat man dem Kranken 
zunichst véllige Ruhe zu verschaffen und dann Linderung seiner Beschwerden 
durch die subkutane oder innere Anwendung des Morphiwms. Durch die 
zwar vorsichtige, aber doch ausreichende Anwendung dieses Mittels wird oft 
ein recht guter Erfolg erzielt. Daneben ist die etwa gesunkene Herztitigkeit 
durch Strophantus, Kampfer u. dgl. zu stiirken. Bei starken Verdraéngungs- 
erscheinungen und bedrohlicher Dyspnoe kann man versuchen, durch einfache 
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Punktion mit einer Hohlnadel einen Teil der Luft aus dem Pleuraraum zu 
entfernen und die Atemnot dadurch zu lindern. In der Regel warte man zu- 
niichst ab, wie weit eine Spontanbesserung des Zustandes eintritt. Bei reich- 
licher Ansammlung eines serésen Exsudats kann man oft mit Nutzen die 
eventuell mehrmals zu wiederholende Punktion und Entleerung des Exsudats 
vornehmen. Bei eitrigem Exsudat ist die Behandlung dieselbe wie beim 
Empyem. In hoffnungslosen Fallen bei weit vorgeschrittener Tuberkulose 
wird man sich auf eine rein symptomatische Behandlung oder auf die einfache 
Entleerung des Eiters durch Punktion beschrénken. 


Viertes Kapitel. 
Hydrothorax. Hiimatothorax. 


1. Hydrothorax. Die nicht von einer Entziindung der Pleura abhangige 
Ansammlung eines serésen Transsudats in der Pleurahéhle bezeichnet man 
mit dem Namen Hydrothoraz (Brustwassersucht). Die Ursache des Hydro- 
thorax ist in seltenen Fallen eine értliche Behinderung des Abflusses des venésen 
Blutes oder der Lymphe aus dem Thorax (Kompression der Venen oder des 
Ductus thoracicus durch Geschwiilste). In der groBen Mehrzahl der Falle 
ist der Hydrothorax eine Teilerscheinung allgemeiner Wassersucht, wie sie 
namentlich bei Herz- und bei Nierenkrankheiten auftritt. Haufig bildet 
sich ein Hydrothorax erst dann, wenn schon stirkeres Odem des Unterhaut- 
zelleewebes und Ascites bestehen. Doch kann zuweilen der Hydrothorax, 
insbesondere bei Nierenkranken, auch eine der ersten hydropischen Erschei- 
nungen sein. Er ist gewohnlich doppelseitig, manchmal aber auch einseitig 
oder wenigstens auf der einen Seite viel reichlicher als auf der anderen. Die 
Pleura selbst ist normal oder auch 6dematés. Hiufig findet man sie von 
einem Netze erweiterter LymphgefaSe durchzogen. Die serése Fliissigkeit 
des Hydrothorax unterscheidet sich von dem entziindlichen serésen Exsudat 
(vgl. oben S. 374) durch ihren geringeren EiweiSgehalt und ein dementsprechen- 
des niedrigeres spezifisches Gewicht (meist unter 1018), die Sparlichkeit der 
zelligen Elemente (abgesehen von der hiufigen Beimengung abgestoSener 
Endothelien) und den Mangel oder die Geringfiigigkeit spontaner Gerinnung. 

Die klinische Bedeutung des Hydrothorax liegt in der durch denselben 
bewirkten Respirationsbehinderung. Infolge davon kann der Hydrothorax 
in manchen Fallen, namentlich bei Nierenkranken, als hauptsichlichste 
Todesursache angesehen werden. Sein objektiver Nachweis geschieht durch 
die physikalische Untersuchung. Diese ergibt selbstverstindlich im all- 
gemeinen dieselben Symptome wie beim pleuritischen Exsudat (Dampfung, 
abgeschwachter Stimmfremitus, Verdringung der Nachbarorgane). Hervor- 
heben méchten wir noch das oft sehr laute, dabei freilich meist hohe und 
scharfe Kompressionsbronchialatmen bei Hydrothorax, welches sogar zu 
Verwechslungen mit pneumonischer Infiltration der Lunge AnlaB geben 
kann. Diese im Gegensatz zum pleuritischen Exsudat haufig auffallende 
Starke des Atemgerausches erklirt sich durch den normalen Zustand der 
Lunge und das Fehlen aller Verwachsungen. Aus diesem Grunde ist auch 
der Wechsel der Déimpfungsgrenzen infolge von Lagevertnderungen des Kranken 
beim Hydrothorax gewéhnlich viel deutlicher als beim pleuritischen Exsudat. 
Am leichtesten liBt sich die Verschieblichkeit der Flissigkeit bei rechts- 
seitigem Hydrothorax gewoéhnlich dadurch nachweisen, daB beim Sitzen der 
Kranken rechts vorn tiber der Leberdimpfung eine Dampfung auftritt, die 
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bei Riickenlage der Kranken wieder verschwindet. Doch kann man auch 
am Riicken die Anderung der Dampfungsgrenzen oft genug deutlich nach- 
weisen. Nicht selten hért man iiber dem Hydrothorax einzelne feine, zihe 
Rasselgerausche, die in der retrahierten und zum Teil atelektatisch gewordenen 
Lunge entstehen. Das Hauptmoment zur Unterscheidung des Hydrothorax 
von einem pleuritischen Exsudat bleibt aber stets die Beriicksichtigung der 
bestehenden Grundkrankheit. Auch die Doppelseitigkeit des Hydrothorax 
gegeniiber den meist einseitigen pleuritischen Exsudaten verdient hervor- 
gehoben zu werden. Doch ist andererseits zuweilen auch die viel stirkere 
Ansammlung des Hydrothorax auf der einen Seite auffallend. 

Die Therapie richtet sich vor allem auf das Grundleiden. Gelingt es, 
die Herzaktion zu kraftigen und zu regeln, oder die Harnsekretion wieder 
‘in Gang zu bringen, so schwindet oft mit den iibrigen hydropischen Erschei- 
nungen auch der Hydrothorax. Erreicht die durch ihn bedingte Atem- 
not einen gefahrlichen Grad, so sieht man von einer Punktion der Flissigkeit 
oft groBen Nutzen. Die Natur des Grundleidens bringt es freilich mit sich, 
da8 in vielen Fallen der Erfolg nur ein voriibergehender ist. 

2. Hamatothorax. Blutergiisse in der Pleurahdhle (Hdmatothorax) ent- 
stehen am haufigsten durch trawmatische ZerreiBung von BlutgefaBen, selten 
durch das Bersten eines Aortenaneurysmas in die Pleurahdhle hinein, durch 
Arrosion einer Interkostalarterie bei Rippenkaries, bei Lungenphthise durch 
den Durchbruch einer Kaverne in die Pleura mit gleichzeitiger Eréffnung 
eines Gefaifes u. dgl. In vielen derartigen Fallen schlieSt sich an den Blut- 
ergu8 eine echte exsudative Pleuritis an. Die physikalischen Symptome sind 
dieselben wie bei den tibrigen Pleuraergiissen. Hochgradige Dyspnoe kann 
die Entleerung des Blutes durch eine Punktion oder unter Umstanden sogar 
durch eine Inzision verlangen. 


Fiinftes Kapitel. 


Neubildungen der Pleura. 


Die Mehrzahl der in der Pleura vorkommenden Neubildungen ist sekun- 
dérer Natur. Man findet zuweilen einzelne metastatische Krebsknoten in der 
Pleura nach primiirem Karzinom anderer Organe, namentlich der Mamma 
und der Lunge. Auch nach Karzinomen des Magens, Osophagus u. a. 
kommen Metastasen in der Pleura vor. Die meisten Pleurakarzinome nach 
primiren Lungenkarzinomen entstehen aber durch direktes Fortwachsen 
der Neubildung auf die Pleura. 

Von primédren Neubildungen in der Pleura ist das seltene Rundzellensarkom 
zu nennen und auBerdem vor allem das zuerst von E. WacNer beschriebene 
Endothelkarzinom baw. Endotheliom. Letzteres entwickelt sich von vornherein 
in diffuser Weise durch Wucherung der Endothelzellen der LymphgefaSe und 
des Bindegewebes. Metastasen in der Lunge, in den Lymphdriisen, in der 
Leber, in den Muskeln u. a. kommen vor. 

Vereinzelte sekunddre Krebsknoten in der Pleura machen keine besonderen 
klinischen Symptome. Die Falle von diffusem Pleurakrebs im Anschlu$ an 
primiren Lungenkrebs sind aber insofern wichtig, als hierbei die Erscheinungen 
einer Pleuraerkrankung oft gegeniiber der Lungenerkrankung ganz in den 
Vordergrund treten. Die Dampfung ist sehr betriachtlich, das Atemgerausch 
und der Stimmfremitus abgeschwicht. In einem derartigen Falle sahen wir 
ein Fortwuchern des Krebses auf die vorderen Rippen, so da8 auSen eine 
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sehr deutliche umschriebene Auftreibung entstand. Nur das Verhalten des 
Sputums (s. das Kapitel iiber Lungenkrebs) kann den direkten Beweis fiir 
den Ausgangspunkt der Neubildung in der Lunge liefern. ; 

Die primaren Endothelkarzinome der Pleura verlaufen unter dem Bilde 
einer chronischen Pleuritis. Da sich zuweilen gleichzeitig fliissiges Exsudat 
in der Pleura befindet, so kénnen auch Verdraingungserscheinungen an den 
Nachbarorganen zustande kommen. Die Krankheit verliuft fieberlos oder 
auch unter unregelmaBigen Tiebersteigerungen. Es gibt maligne, rasch 
wachsende Neubildungen, die in wenigen Monaten zum Tode fiihren. Die 
Pleurakarzinome sind oft mit heftigen Schmerzen verbunden. 

Die Diagnose der Neubildungen in der Pleura kann, wenn itiberhaupt, 
gewohnlich erst in den spiteren Stadien der Krankheit gestellt werden. An- 
fangs werden fast alle Falle fiir einfache oder tuberkulése chronische Pleuritiden 
gehalten. Auffallend ist aber oft schon von vornherein die ungewohnliche 
Ausbreitung der Dampfung (z. B. an der vorderen Brustseite erheblich starker, 
als hinten), der Mangel allgemeiner Anhaltspunkte fiir eine Tuberkulose, . 
das Auftreten leichter Odeme der Brustwand, eines Armes u. dgl. Wichtige 
Anhaltspunkte gibt die Untersuchung der durch Probepunktion gewonnenen 
Fliissigkeit. Meist handelt es sich um hdmorrhagische Exsudate. Zuweilen 
bieten die roten Blutkérperchen Zerfallserscheinungen dar (braune Farbung 
des Exsudats). Mikroskopisch fallen die reichlichen an Form und GréBe 
wechselnden endothelialen Zellen auf. Oft sind sie verfettet, so daB das 
Vorkommen zahlreicher Fettkérnchenzellen oder auch freier Fettrépfichen stets 
den Verdacht auf eine Neubildung lenken soll. In seltenen Fallen kann 
man sogar mehr zusammenhingende Geschwulstteilchen in der Punktions- 
fliissigkeit mikroskopisch nachweisen. 

Die Prognose ist durchaus ungiinstig, die Therapie rein symptomatisch. 
Héchstens kann man einen Versuch mit einer Réntgenbehandlung oder mit 
subkutanen Injektionen von Afoxyl oder Kakodyl machen. 


Sechstes Kapitel. 
Mediastinaltumoren. 


Im vorderen Mediastinum kommen ausgedehnte Neubildungen vor, die 
wegen ihrer schweren klinischen Erscheinungen von Wichtigkeit sind. Der 
Ausgangspunkt der Geschwiilste sind bald die hier gelegenen Lymphdriisen, 
bald das Bindegewebe, zuweilen wahrscheinlich auch Reste der Thymusdriise, 
Threm anatomischen Charakter nach sind die Geschwiilste fast stets Sarkome, 
meist Lymphosarkome, seltener alveolire Sarkome. Sie kommen gewohnlich bei 
Personen im jugendlicheren oder mittleren Lebensalter vor und sollen bei 
Mannern etwas haufiger sein als bei Frauen. Besondere wrsdchliche Momente 
sind unbekannt. In einzelnen Fillen wurde ein Trauma als Entstehungs- 
ursache angegeben. Zuweilen sind die Mediastinaltumoren nur Teilerscheinung 
einer allgemeinen Pseudoleukiémie oder lymphatischen Leukémie. 

Die klimschen Symptome sind anfangs gewohnlich sehr unbestimmter 
Natur. Die Kranken klagen iiber allgemeine Mattigkeit, Kopfschmerzen, 
Brustschmerzen, leichte Atembeschwerden, und erst allmahlich bilden sich 
schwerere subjektive und objektive Symptome von seiten der Brust aus. 

Die Symptome sind zum Teil von dem Tumor direkt abhangig, zum groBen 
Teil aber sind es Kompressionserscheinwngen, welche durch den Druck deg 
Tumors auf eine Anzahl von Nachbarorganen allmahlich zustande kommen. 


Mediastinaltumoren. 387 


Die Brustschmerzen, die vorzugsweise vorn am Sternum lokalisiert werden 
und mit einem hochgradigen Oppressionsgefiihl verbunden sind, kénnen sehr 
heftig werden. Zuweilen strahlen sie nach den Seitenteilen der Brust und nach 
den Armen (Druck auf den Plexus brachialis) aus. 

Die Atemnot wiichst schlieBlich zuweilen zu den héchsten Graden an. 
Kine von uns beobachtete Kranke mit Lymphosarkom konnte die letzten 
Tage ihres Lebens nur noch stehend zubringen! Die Dyspnoe hingt teils 
von der Kompression der Lungen und des Herzens ab, zuweilen auch von 
eier unmittelbaren Kompression der Trachea oder eines Hauptbronchus. In 
letzterem Falle bilden sich deutliche Symptome der Tracheal- bzw. Bronchial- 
stenose aus. Durch Kompressionslihmung der Nn. recurrentes kann auch 
Lihmung der Glottiserweiterer zustande’ kommen. Linseitige Stimmband- 
lahmungen sind wiederholt beobachtet worden. In unserem oben erwihnten 
Falle bildete sich, wahrscheinlich infolge von GefaiSstauung, eine betricht- 
liche Strwma aus, welche durch Druck auf die Trachea die Dyspnoe noch steigerte. 
Auch ein durch értliche Venenstauung entstandener Hydrothorax kann zur 
Vermehrung der Dyspnoe beitragen. 

Druck auf den Osophagus und davon abhiingige Schlingbeschwerden kommen 
selten vor. Druck auf den N. vagus und den Sympathicus verursacht zu- 
weilen Anomalien der Pulsfrequenz (entweder auffallende Beschleunigung 
oder Verlangsamung des Pulses) und Ungleichheit der Pupillen (Sympathikus). 
In einigen Fallen konnte durch Druck auf die Geschwulst jedesmal kiinstliche 
Pupillenerweiterung hervorgerufen werden. Durch Druck auf die Geféfe, 
besonders auf die Vena cava superior, Vena subclavia usw., entstehen zuweilen 
Odeme und Zyanose in den betreffenden Kérperabschnitten. 

Die objektive Untersuchung der Brust ergibt bei einem Teile der weiter 
vorgeschrittenen Falle eine deutliche diffuse Vorwélbung der Sternalgegend. 
In anderen Fallen fehlt diese Auftreibung. Diagnostisch wichtig ist der Nach- 
weis einer abnormen Dampfung in der vorderen Brustgegend, die nach links 
meist in die Herzdimpfung iibergeht, nach rechts den rechten Sternalrand 
verschieden weit iiberragt. Das Herz ist oft etwas nach’ links geschoben. 
Uber der A. pulmonalis hérte ich einmal ein deutliches systolisches, durch 
Kompression des GefaiBes bedingtes Gerausch. Pulsungleichheiten auf beiden 
Seiten kommen nicht selten vor. 

Die Diagnose eines Mediastinaltumors ist in den Fallen mit ausgeprégten 
Symptomen meist nicht schwierig. Nur Ausgangspunkt und Ausdehnung 
der Neubildung lassen sich zu Lebzeiten der Kranken nicht immer sicher 
beurteilen. Von gré8ter Wichtigkeit ist in allen Fallen die Réntgenunter- 
suchung. In differential-diagnostischer Hinsicht macht namentlich die Unter- 
scheidung zwischen Mediastinaltumoren und Aneurysmen der Aorta (s. d.) 
zuweilen Schwierigkeiten. Auch mit Abszessen im vorderen Mediastinum 
sind Verwechslungen vorgekommen. 

Die Prognose ist in allen Fallen vollkommen ungiinstig. Die Krankheit 
endet, zuweilen schon nach 1/,—1jahriger Dauer, mit dem Tode. 

Die Therapie kann nur eine rein symptomatische sein. Versuchsweise 
kann man innerlich Jodkaliwm oder Arsemk verordnen. AuSerdem kommt 
vorzugsweise eine Réntgenbehandlung in Betracht (vgl. das Kapitel tiber 
Leukiimie und Pseudoleukamie). In den letzten Stadien der Krankheit 
mu8 man durch Narkotika die groBen Beschwerden der Kranken wenigstens 
etwas zu mildern suchen. 
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Siebentes Kapitel. 
Die Aktinomykose der Brusthohle. 


Nachdem schon friiher, namentlich durch BoLiinGeEr, eigentiimliche 
Geschwulstbildungen an den Kieferknochen von Rindern beschrieben waren, 
deren Entstehung auf die Einwanderung eines besonderen Pilzes, des Aktino- 
myzes oder Strahlenpilzes, zuriickgefiihrt werden konnte, hat man in neuerer 
Zeit auch beim Menschen eine Reihe von Erkrankungen kennen gelernt, die 
durch denselben Pilz hervorgerufen werden (Ponrick, IsraEL u. a.). Diese 
Erkrankungen kiénnen ebenso, wie beim Rind, ihren Sitz an den Kiefern, 
am Boden der Mundhdhle und in der Halsgegend haben, sind dann aber vor- 
wiegend von chirurgischem Interesse. Von grober klinischer Bedeutung 
sind aber die aktinomykotischen 
Erkrankungen der inneren Organe, 
und da Lungen und Pleura die~ 
hierbei am hiaufigsten betroffenen 
Teile sind, so mag eine kurze Dar- 
stellung des Wichtigsten, was bisher 
iiber die Aktinomykose bekannt ge- 
worden ist, hier ihren Platz finden. 

Die botanische Stellung des 
Aktinomyzes ist noch nicht sicher 
bekannt. Nach neueren Untersu- 
chungen besteht eine ziemlich nahe 
Verwandtschaft zwischen dem 
Aktinomyzes und dem Tuberkel- 
bazillus. Bei seinem Wachstum 
bildet der Aktinomyzes kleine oder 
etwas gréfere graue oder schwefel- 
gelbe Korner, die mit bloBem Auge 
im Kiter der Erkrankungsherde 
(s. u.) aufgefunden werden kénnen 


Fig. 62. und bei der mikroskopischen Unter- 
Aktinomyzeshaufen nach JOHNE. suchung sich in ein Gewirr von 
Pilzfaden  auflésen. Besonders 


charakteristisch ist es, daB zahlreiche dieser Pilzfaden an ihren Enden in 
keulenartige Anschwellungen auslaufen, die sich meist regelmABig radiar an 
der Peripherie des Kérnchens anordnen und so die ganze kleine Pilzdriise 
strahlenartig umgeben (s. Fig. 62). 

In der Natur scheint der Aktinomyzes namentlich auf Pflanzen (z. B. 
auf den Grannen von Getreideihren) vorzukommen. So erklart sich auch 
die Haufigkeit der Infektion bei dem pflanzenfressenden Rindvieh, und eine 
ahnliche direkte Infektion scheint gelegentlich auch beim Menschen mig- 
lich zu sein. Bemerkenswert ist, da der Pilz sich zunaichst namentlich 
oft in kariésen Zahnen anzusiedeln scheint. Von hier nehmen wahrschein- 
lich die oben erwihnten Erkrankungen in der Mundhohle ihren Ausgangspunkt, 
wahrend andererseits von hier auch eine Weiterverschleppung des Pilzes durch 
Kinatmung in die Luftwege oder durch Verschlucken in die Verdauungswege 
méglich ist. Natiirlich kann der Pilz aber auch direkt verschluckt oder 
unmittelbar in die Bronchien aspiriert werden. Die primére Aktinomykose 
des Darms nimmt ihren Ausgang meist vom Blinddarm oder vom Wurmfortsatz. 
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Uberall, wo der Pilz sich im Kérpergewebe einnistet, ruft er zunichst 
eine Neubildwng von Granulationsgewebe hervor, welche die Neigung hat, 
sich in eine weifliche oder durch die haufig eintretenden Butungen braun- 
lich gefarbte schmierige Masse zu verfliissigen. Sehr haufig geht die Aktino- 
mykose auch in Hiterung tiber, wobei freilich auch sekundar hinzugetretene 
Eitererreger (Eiterkokken) eine Rolle spielen kinnen. Besonders bedeutungs- 
voll ist die Neigung der Krankheit, von den Lungen auf die Plewra und von 
dieser aus auf das peripleuritische Bindegewebe und weiter auf die dufere 
Brustwand tiberzugreifen. Dabei entstehen nicht nur ausgebreitete Eiter- 
héhlen und namentlich auch weitverzweigte fistulése Gange, sondern da- 
neben auch noch eine sehr charakteristische, auBerst derbe bindegewebige 
Infiltration des Gewebes. Nicht selten findet schlieBlich ein Durchbruch 
nach aufen statt. Der EHiter bei der Aktinomykose ist meist ziemlich diinn- 
fliissig. Haufig erkennt man in ihm schon mit bloBem Auge kleine gelb- 
liche Partikelchen, die man einzeln herausfischen kann und die sich bei 
mikroskopischer Untersuchung als Pilzdrusen herausstellen. 

Der ganze Proze geht meist langsam und schleichend, aber unautfhalt- 
sam vor sich. Die Symptome bestehen anfangs in leichten Brustbeschwerden, 
Schmerzen, Husten, Auswurf. Oft vermag die physikalische Untersuchung 
Veriinderungen auf der Lunge nachzuweisen, deren richtige Deutung aber 
natiirlich anfangs meist noch unméglich ist. Manche Fille werden anfangs 
fiir Lungentuberkulose oder tuberkuldse Pleuritis gehalten, bis die eigentiim- 
liche Infiltration der Haut tiber der Daimpfung den Verdacht auf Aktino- 
mykose erweckt. Durch eine Probepunktion kann dann die Diagnose sicher- 
gestellt werden. Die Hauptsache ist, da8 man iiberhaupt an die Méglichkeit 
einer Aktinomykose denkt! Dann wird man durch die genaue Untersuchung 
des Eiters die Diagnose meist leicht stellen kénnen. Wiederholt sind die 
Aktinomyzeskérnchen auch im Auswurf nachgewiesen worden. Je mehr 
die Erkrankung sich ausbreitet, desto mehr nehmen auch die Beschwerden 
zu. Gewodhnlich besteht ein hektisches Fieber, das bei ausgedehnterer Hite- 
rung zuweilen einen pyamischen Charakter annimmt. Die Kranken magern 
allmahlich sehr ab, und wiederholt hat man schlieBlich die Entwicklung 
von Amyloiddegeneration in den inneren Organen (Leber, Milz, Nieren) be- 
obachtet. Bricht ein Herd in eine Lungenvene durch, so entstehen metasta- 
tische Aktinomykoseherde in anderen inneren Organen. Ferner kann auch 
eine unmittelbare Ausbreitung der Erkrankung aufs Perikardium oder, durchs 
Zwerchfell hindurch, in die Bauchhohle hinein stattfinden. 

Die Behandlung kann nur eine symptomatische oder, wenn die Erkrankungs- 
herde einem operativen Eingriff zuginglich sind, eine chirurgische sein. Von 
entschieden giinstigem Einflu8 ist zuweilen der fortgesetzte Gebrauch von 
Jodkalium oder Jodnatrium. Dauernde Heilungen sind bis jetzt freilich erst 
sehr selten erzielt worden. 
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Erstes Kapitel. 
Akute Endokarditis. 


(E. verrucosa. LE. ulcerosa.) 


Atiologie. Organisierte Entziindungserreger verschiedener Art, die im 
Blute zirkulieren, kénnen sich am Endokardium, namentlich an den Herz- 
klappen festsetzen und hier eine akute Endokarditis hervorrufen. Die Endo- 
karditis ist also in dtiologischer Hinsicht durchaus nicht als eine einheitliche 
Krankhettsform aufzufassen. Durch Injektion verschiedener pathogener 
Mikroorganismen (Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus wu. a.) 
ins Blut ist es gelungen, auf expervmentellem Wege Endokarditiden bei den 
Versuchstieren kiinstlich zu erzeugen, namentlich wenn durch vorher ge- 
machte kleine Verletzungen an den Klappen (oder auch an der GefaSintima) 
die Ansiedlung der Krankheitserreger erleichtert wird (OrtTH und Wysso- 
KOWITSCH, Rispert). Die meisten Endokarditiden beim Menschen (sowohl 
die verrukésen als auch die ulzerdsen Formen) scheinen durch den Staphylo- 
coccus pyogenes aureus bedingt zu sein. Weit seltener als Staphylokokken, 
sind es Streptokokken, und nur in vereinzelten Fallen Pneumokokken, Gono- 
kokken, vielleicht auch Diphtheriebazillen u. a., die gelegentlich eine Endo- 
karditis hervorrufen. 

Von den beim Menschen vorkommenden Infektionskrankheiten ist es 
vor allem der akute Gelenkrhewmatismus, bei welchem das Auftreten einer 
akuten Endokarditis eine haufige und wichtige Erscheinung ist. Doch nicht 
immer braucht die rheumatische Infektion von vornherein als typische akute 
Polyarthritis aufzutreten. Auch zu manchen scheinbar primaren Pleuritiden, 
Anginen u. a. kann eine akute Endokarditis hinzukommen. Ja, zuweilen 
1aBt sich die Eingangspforte der Infektion gar nicht feststellen und die ganze 
Erkrankung tritt als scheinbar primdre akute Endokarditis auf. Oft lassen 
dann erst die spater hinzutretenden multipeln Gelenkschwellungen die Art 
der Erkrankung richtig erkennen. Als mit der Polyarthritis verwandte 
Infektionen betrachten wir auch gewisse Formen der sogenannten »akuten 
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hamorrhagischen Erkrankungen« (Peliosis rheumatica u. a.) und ferner die 
Chorea (s. d.). Demnach erscheint es nicht auffallend, da8 auch bei diesen 
Affektionen nicht selten eine akute Endokarditis beobachtet wird. 

Auch zu einer Reihe anderer Infektionskrankheiten gesellt sich gelegent- 
lich eine akute Endokarditis hinzu. Wahrscheinlich ist letztere hierbei meist 
die Folge einer sekundéren Mischinfektion, gewéhnlich mit Staphylokokken. 
So erklart sich die bei Scharlach, Pocken, Diphtherie, Masern, Typhus u. a. 
auftretende akute Endokarditis. Leichte akute Endokarditiden, die in der 
Regel gar keine klinische Bedeutung haben, finden sich nicht selten bei der 
Lungentuberkulose, bei ulzerierten Karzinomen u. dgl. Auch die akute 
und chronische Nephritis gibt nicht selten den Anla8 zur Entstehung einer 
Endokarditis. Kine besonders wichtige Rolle spielt aber die akute Endo- 
karditis bei den schweren septischen und pyiémischen Erkrankungen (s. 0.): 
Hierbei steht die als Teilerscheinung der Gesamtinfektion auftretende akute 
Endokarditis manchmal so sehr im Mittelpunkt, daB man die ganze Krank- 
heit nach ihr benennt (s. u.). In solchen schweren Fallen handelt es sich 
oft um Streptokokkenerkrankungen, obwohl auch biésartige Staphylokokken- 
infektionen vorkommen. Zu erwihnen ist endlich die gonorrhoische Endo- 
karditis. In den gliicklicherweise sehr seltenen Fallen von Endokarditis im 
Anschlu8 an Gonorrhée handelt es sich manchmal um eine wirkliche Gono- 
kokken-Endokarditis. Allein in anderen Fallen hat man es auch hierbei mit 
einer Mischinfektion zu tun. 

SchlieBlich ist noch die wichtige Tatsache hervorzuheben, daf in ziem- 
lich haufigen Fallen die akute Endokarditis auf dem Boden einer bereits be- 
stehenden alien chronischen Endokarditis sich entwickelt (sogenannte akute 
rekurrierende Endokarditis). Bei Frauen scheinen insbesondere die Schwanger- 
schaft und das Puerperium zuweilen der Anla8 zur neuen Verschlimmerung 
der Endokarditis zu sein. 

Pathologische Anatomie. Gewdhnlich unterscheidet man eine Hndo- 
carditis verrucosa mit Bildung kleinerer oder gréBerer papillaérer Knétchen 
auf dem Endokardium, und eine Hndokarditis ulcerosa (E. diphtheritica) mit 
Geschwiirsbildung infolge Zerfalls und Losspiilung des an der Oberflache 
nekrotisierten Gewebes. Zur Endocarditis ulcerosa gehért vorzugsweise die 
maligne, wohl ausnahmslos tédliche Form der schweren septischen Endo- 
karditis. Die Endocarditis verrucosa ist die leichtere Form, wie sie vorzugs- 
weise bei der Polyarthritis acuta und den verwandten Erkrankungen vor- 
kommt. Doch kann man weder anatomisch noch klinisch eine scharfe Grenze 
zwischen den beiden genannten Formen ziehen, da auch bésartige Formen der 
verrukésen Endokarditis vorkommen. 

Die endokarditischen Effloreszenzen sitzen meist an den Klappen, und 
zwar vorzugsweise an ihren SchlieBungsrindern. Seltener findet man 
sie an den Sehnenfiden und am Endokard des Ventrikels oder Vorhots. 
Sie sind bei den leichtesten Erkrankungen kaum stecknadelkopfgro8, waihrend 
sie in schweren Fallen zu ziemlich groBen warzigen und drusigen Massen 
anwachsen kénnen. Mikroskopisch besteht die Basis der Knétchen aus emem 
neugebildeten, kleinzellig infiltrierten, gefaBhaltigen Gewebe, welches nach 
der Oberflache zu in eine kérnig geronnene Masse iibergeht. Letztere wird 
teils von geronnenen EiweiSkérpern (untergegangene Zellen und Fibrin- 
niederschlige aus dem Blut), teils vongMikrokokken (s. 0.) gebildet. Durch 
Zerfall der oberflichlich nekrotisierten Knétchen entstehen die endokarditischen 
Geschwiire. Gibt an einer Stelle die verdiinnte Klappe dem Blutdrucke nach, 
so entsteht ein sogenanntes akutes Klappenaneurysma. Auch vollstandige 
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Perforationen einer Klappe, AbreiBungen von Klappenstiicken und von 
Sehnenfiiden kommen vor. im 

Die groBe Mehrzahl der akuten Endokarditiden sitzt an den Klappen 
des linken Herzens, an der Mitral- und an der Aortaklappe. An der Valvula 
tricuspidalis kommt Endokarditis fiir gewéhnlich nur als sekundare Er- 
krankung bei iilteren Herzfehlern vor. Zu den groSen Seltenheiten gehort 
ein von uns gesehener Fall akuter ulzeréser, ausschlieBlich auf die Trikuspidal- 
klappe beschriinkter Endokarditis mit sehr zahlreichen embolischen Lungen- 
abszessen bei einem erwachsenen Manne. Im Gegensatz zur gewéhnlichen 
Lokalisation der Endokarditis findet sich die fétale Endokarditis vorzugs- 
weise im rechten Herzen. 

Von der Endokarditis aus kénnen auf embolischem Wege zahlreiche andere 
Organe erkranken. Bei der gutartigen E. verrucosa geben die auf den Un- 
ebenheiten der Klappe niedergeschlagenen Fibrinmassen das embolische 
Material ab. Sie bewirken die Entstehung gréBerer oder kleinerer Infarkte 
in den Nieren, in der Milz, embolischer Gehirnerweichungen u. dgl. Bei den 
malignen (ulzerésen) Formen dagegen gelangen mit den losgestoBenen nekro- 
tischen Gewebsmassen gleichzeitig in reichlicher Menge Bakterien in den 
Kreislauf. Hier handelt es sich also nicht nur um einfach mechanisch wirkende, 
sondern um infektidse Emboli. Die Embolien bei der ulzerésen Endokarditis 
haben daher entweder die Form embolischer Abszesse (Herzmuskeln, Nieren, 
Milz, Lungen, Retina u. a.), oder sie treten, namentlich in der Haut, doch 
auch in den Nieren, im Gehirn, in der Netzhaut, in den serdésen Hauten u. a., 
in der Form von Blutungen auf. Warum in einigen Fallen vorzugsweise 
Abszesse, in anderen vorzugsweise Blutungen (beide kommen auch vereinigt 
vor), entstehen, ist noch nicht bekannt. Im allgemeinen darf man wohl 
annehmen, da die Entstehung der Abszesse iiberall an die Anwesenheit 
der Bakterien selbst (am haufigsten Staphylokokken) gebunden ist, wahrend 
Blutungen auch durch tozische Einfliisse entstehen kénnen. Doch kénnten 
auch Veraénderungen der Gefa8wand durch die Bakterien selbst zu Blutungen 
AnlaB8 geben. Die embolischen Abszesse gehéren fast ausschlieBlich der 
schweren Form der septischen Endokarditis an. Blutungen kommen bei 
dieser ebenfalls vor, ferner (ohne gleichzeitige Abszesse) bei gewissen schweren 
Formen der Endokarditis im Verlaufe des Rheumatismus acutus und ver- 
wandter Krankheiten. 

Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Da die akute Endokarditis 
keine atiologisch einheitliche Krankheit darstellt und in sehr verschiedener 
Weise verléuft, so erscheint es uns zweckmaBig, im folgenden die wichtigsten 
klinischen Formen der Endokarditis getrennt zu besprechen. Dabei mu8 
aber ausdriicklich bemerkt werden, daB die einzelnen Formen sich in Wirklich- 
keit keimeswegs scharf abgrenzen lassen, und daB mannigfache Uberginge 
zwischen ihnen vorkommen. 

1. Ziemlich haufig werden in der Leiche geringfiigige verrukése Endo- 
karditiden gefunden, ohne daB im Leben auch nur die geringsten Zeichen 
einer Herzaffektion bestanden haben. Hierher gehéren die kleinen papillaéren 
Exkreszenzen auf den Herzklappen bei Phthisikern, Karzinomkranken usW., 
deren Atiologie oben bereits besprochen ist. 

_2. Die ausgebildete Form der gutartigen akuten Endokarditis kommt 
klinisch bei weitem am haufigsten im Verlauf des akuten Gelenkrheumatismus 
vor. Sehr viel seltener ist sie bei anderen Infektionskrankheiten (S202): 
In einzelnen Fallen sieht man sie auch als scheinbar primdre Krankheit aut- 
treten. Dabei handelt es sich um eine irgendwie eingetretene allgemeine 


Akute Endokarditis. Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. 393 


rheumatische Infektion, die sich zunichst nicht in den Gelenken, sondern 
gleich an den Herzklappen lokalisiert (sogenannte primiire rheumatische Endo- 
karditis). Bei genauer Anamnese lift sich zuweilen wenigstens mit Wahr- 
scheinlichkeit der Ort der Infektion nachweisen (eine leichte Angina, eine 
kleine auBere Verwundung u. del.). Sehr oft treten spdter noch die Er- 
scheinungen der Polyarthritis hinzu. 

Die Endokarditis als solche ist nur selten mit besonderen subjektiven drt- 
lichen Beschwerden verbunden, wie Schmerzen in der Herzgegend, Herz- 
klopfen, Atembeschwerden u. dgl. Gewohnlich wird die Erkrankung des 
Herzens erst bei der objektiven Untersuchung entdeckt. Die Herzaktion ist 
in manchen Fallen abnorm verstirkt, verbreitert, der Puls beschleunigt, 
dabei aber kraftig, oft etwas schnellend (celer), meist regelmaSig, zuweilen 
aber auch etwas unregelmiBig. Die Perkussion ergibt anfangs noch keine 
Abweichung von den normalen Dampfungserenzen. Bei der Auskultation 
hért man namentlich an der Spitze, seltener an der Basis des Herzens ein 
lautes blasendes systolisches Gerausch. Diastolische Gerausche sind bei 
der akuten Endokarditis viel seltener. Der zweite Pulmonalton ist hautig 
akzentuiert. Ubrigens sind auch die physikalischen Zeichen am Herzen 
in manchen Fallen akuter Endokarditis nur wenig ausgepragt. Dies ist er- 
klarlich, wenn man bedenkt, da das Auftreten der Herzgeraiusche ganz von 
der Lokalisation der Endokarditis, von dem etwaigen Eintritt einer Klappen- 
insuffizienz u. dgl. abhingig ist. 

Neben den direkt auf die Herzerkrankung hinweisenden Symptomen 
ist der Hintritt einer akuten Endokarditis hiufig (nicht immer) mit Feber, 
bzw. wenn solches schon friiher vorhanden war, mit einer newen Steigerung 
desselben und mit einer leichten Verschlechterung des Allgemeinbefindens 
verbunden. Embolische Vorginge im Gehirn, in der Milz, in den Nieren, in 
den Extremititen kénnen vorkommen, sind aber doch verhiltnismaBig selten. 
Zuweilen entwickelt sich im AnschluB an die Endokarditis eine Perikarditis, 
Pleuritis usw. 

Uber die Dauwer dieser Form der Endokarditis lassen sich genauere An- 
gaben schwer machen. Die objektiven Erscheinungen kénnen Tage oder 
mehrere Wochen lang andauern. Vollsténdige Heilungen sind méglich. In 
der Mehrzahl der Falle geht aber diese Form der akuten Endokarditis in einen 
chronischen Herzklappenfehler tiber. 

3. Maligne Form der akuten Endokarditis. Septische Endokarditis. In 
diesen Fallen ist die Endokarditis nur Teilerscheinung einer allgemeimen 
septischen Infektion (vgl. oben das Kapitel iiber die septischen Erkrankungen). 
Der Charakter der schweren Allgemeininfektion tritt daher meist deutlich 
hervor. Die objektiven Erscheinungen am Herzen sind dieselben wie bei 
der vorigen Form, héchstens intensiver und ausgebreiteter. Die subjektiven 
Beschwerden von seiten des Herzens (Herzklopfen, Beklemmung) kénnen 
deutlich ausgesprochen sein, zuweilen aber auch bei dieser Form fast ganz 
fehlen. Dagegen ist der Allgemeinzustand meist schwer. Zuweilen besteht 
hohes Fieber, von unregelmaBigem oder auch intermittierendem Verlaufe. 
In manchen Fallen ist dagegen das Fieber trotz eines ziemlich schweren All- 
gemeinzustandes auffallend niedrig. 

Die Allgemeininfektion zeigt sich namentlich haufig durch das Auftreten 
von septischen Exanthemen oder von Hémorrhagien in der Haut, zuweilen 
in den Schleimhiiuten (Konjunktiva, weicher Gaumen) und in der Ketuna. 
Sekundire Gelenkschwellungen entwickeln sich haufig; sie sind in den leichteren 
Fallen, serdser, in den schwereren Fallen eitriger Natur. Ziemlich haufig 
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kommen Nierenblutungen und akute himorrhagische Nephritis vor. GréBere 
Embolien in den verschiedenen Organen kénnen, wie bei jeder anderen Endo- 
karditis, auch bei dieser Form auftreten. Von der Art der Emboli hangt es 
ab, ob sich einfache Infarkte oder metastatische Abszesse bilden. — 

Ausgang und Gesamtverlauf der Krankheit haingen in erster Linie von 
der Virulenz der betreffenden Krankheitserreger ab. Es gibt verhaltnis- 
miiBig leichtere Falle von septischer Endokarditis, die noch nach mehreren 
Wochen in villige oder meist relative Heilung iibergehen (mit nachbleibendem 
Herzfehler) und bésartige Formen mit rasch tédlichem Verlauf (sogenannte 
maligne ulzerise Endokarditis) oder mit langwierigerem Verlauf, aber schlieB- 
lich doch ungiinstigem Ausgange. ; 

4. Die rekurrierende Form der akuten Endokarditis stellt ee durch irgend- 
welche Umstinde eingetretene akute Steigerung des endokarditischen Prozesses 
auf dem Boden einer alteren chronischen Endokarditis dar. Hierbei kann 
die akute Endokarditis alle Abstufungen vom geringsten Grade bis zu den 
allerschwersten Formen zeigen. Die geringeren Grade verlaufen haufig ohne 
alle besonderen Symptome. Auf sie sind wahrscheinlich oft die kiirzere und 
langere Zeit andauernden Fiebersteigerungen zu beziehen, die man bei Kranken 
mit chronischen Herzklappenfehlern nicht selten beobachtet. In selteneren 
Fallen tritt die rekurrierende Endokarditis ziemlich plétzlich in Form einer 
schweren akuten Krankheit auf. Sie erscheint dann zuweilen klimisch 
als ein priméres, selbstindiges Leiden, namentlich wenn der vorhergehende 
chronische Herzfehler bis dahin keine besonderen Symptome gemacht hat. 
Die Patienten erkranken mit allgemeinem Unwohlsein, Kopfschmerzen, 
Frésteln und Fieber. Letzteres kann ziemlich hoch (40° und dariiber) sein, 
oder in maBigen Grenzen, zwischen 38 und 39° schwanken, oder zeitweise 
ganz fehlen. In manchen Fallen ist es intermittierend, wobei die Steigerungen 
nicht selten mit Frost verbunden sind. Die Erscheinungen am Herzen sind 
meist deutlich ausgesprochen, kénnen aber auch bei dieser Form undeutlich 
und unbestimmt sein. Im weiteren Verlaufe der Krankheit treten Haut- 
blutungen, Retinalblutungen, Gelenkschwellungen, reichliche Nierenblutungen 
oder echte hamorrhagische Nephritis auf — kurz, genau dasselbe allgemeine 
Krankheitsbild, wie bei den sonstigen malignen akuten Endokarditiden. 
Der Verlauf ist selten rasch, zieht sich vielmehr oft wochenlang hin. Die 
schweren Erkrankungen enden fast immer tédlich. 

Diagnose. Die Diagnose der sekundar im Verlaufe des Gelenkrheumatismus 
und anderer Krankheiten auftretenden Endokarditis kann nur durch die 
objektive Untersuchung des Herzens gestellt werden. Man mu8 daher bei 
den Krankheiten, die erfahrungsgema8 besonders oft zur Entwicklung einer 
Endokarditis Veranlassung geben, dem Verhalten des Herzens stete Auf- 
merksamkeit schenken. 

Die Diagnose der malignen Formen der Endokarditis macht haufig groBe 
Schwierigkeiten, zumal wenn die Kranken erst in spiteren Stadien zur Be- 
obachtung kommen. Verwechslungen mit Typhus, Meningitis, akuter Miliar- 
tuberkulose sind nicht immer leicht zu vermeiden. Die Untersuchung des 
Herzens kann deutliche Symptome ergeben; zuweilen fehlen aber auch, wie 
erwahnt, abnorme physikalische Erscheinungen am Herzen ganz oder treten 
nur in unbestimmter Weise auf. Manche Fille von lange anhaltendem inter- 
mittierendem Fieber ohne jede nachweisbare anatomische Ursache entpuppen 
sich schheBlich als akute Endokarditis. Diagnostisch wichtig sind besonders 
die sekundéren Gelenkschwellungen und auBerdem die Haut- und Retinal- 
blutwngen, da sie bei den anderen Krankheiten, die zur Verwechslung Anla§ 
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geben kénnen, sehr viel seltener sind. Auch die akute hiimorrhagische Nephritis 
ist, wenigstens bis zu einem gewissen Grade, im Verein mit den anderen 
Symptomen fiir die maligne Endokarditis charakteristisch. Sehr wichtig 
fir die Diagnose ist in allen Fallen das sorgfiltige Nachforschen nach etwaigen 
atiologischen Anhaltspunkten. — Im iibrigen verweisen wir auf die Be- 
sprechung der septischen Erkrankungen (S. 140), woselbst auch die Wichtig- 
keit der baktertologischen Blutuntersuchung betont ist. 


Prognose, Bei der Besprechung des Krankheitsverlaufes haben wir die 
Prognose der einzelnen Formen bereits angedeutet. Die schweren Formen 
der septischen Endokarditis enden wohl stets mit dem Tode. Dabei ist aber 
die Todesursache weniger in der Endokarditis an sich, als vielmehr in der 
gleichzeitig bestehenden Allgemeininfektion zu suchen. Bei den leichteren 
Formen sind Heilungen méglich, die aber oft insofern unvollstandig sind, 
als ee aus der akuten Endokarditis ein chronischer Herzklappenfehler ent- 
wickelt. ; 


Therapie. Haupterfordernis bei jeder eingetretenen Endokarditis ist 
méglichst vollstandige Ruhe des Patienten. Wird His vertragen, so ist die 
dauernde Anwendung einer Eisblase auf die Herzgegend von Nutzen. Treten 
Zeichen von Herzschwache ein (hohe Pulsfrequenz, kleiner unregelmaBiger 
Puls), so sind die Herzmittel anzuwenden, vor allem Digitalis, ferner Koffein, 
Strophantus, Kampfer u. a. Ihre Wirkung ist freilich leider nicht sehr be- 
deutend. Bei starkeren subjektiven Beschwerden (Atemnot) sind Narkotika, 
namentlich Morphiwm, nicht zu entbehren. Gegen die Allgemeininfektion 
versucht man vor allem Antipyrin, Aspirin, Atophan u. dgl. Chinin ist auch bei 
intermittierendem Fieber meist véllig erfolglos. Dagegen scheint namentlich 
in den langer andauernden Fallen der Gebrauch von Arsentk (event. subkutane 
Injektionen von Kakodyl) niitzlich zu sein. 


Zweites Kapitel. 
Die Klappenfehler des Herzens. 


(Chronische Endokarditis.) 


Atiologie, Eine groSe Anzahl der chronischen Klappenfehler am Herzen 
geht aus einer akuten Endokarditis hervor. Daher die haufige Angabe in der 
Anamnese Herzkranker, daB sie friither einmal oder wiederholt an Gelenk- 
rheumatismus gelitten haben. Bei einer Zusammenstellung von 163 sicheren 
Herzklappenfehlern konnten wir selbst in 86 Fallen den Herzfehler mit Be- 
stimmtheit auf einen friiher durchgemachten akuten Gelenkrheumatismus 
zuriickfiihren. Im Anschlu8 an die hierbei haufig auftretende akute Endo- 
karditis der Herzklappen bilden sich erhebliche bindegewebige Verdickungen 
an den Klappen aus. Ferner treten Schrumpfungsprozesse, Verwachsungen 
und schlieBlich haufig ziemlich starke Verkalkungen auf. Alle diese Vorgange 
miissen notwendig zur Folge haben, daB die derartig verinderten Klappen 
ihre bekannte physiologische Funktion zur Regelung des Kreislaufs nicht 
mehr erfiillen kénnen. Da bei der akuten Polyarthritis am haufigsten die 
Mitralklappe von Endokarditis befallen wird, so sind es auch vorzugsweise 
Mitralfehler, die im Anschlu8 an Gelenkrheumatismus entstehen. Doch 
sind auch Klappenfehler an der Aorta rheumatischen Ursprungs keines- 
wees selten. Ebenso wie die rheumatische Infektion, kann, namentlich bei 
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Kindern, auch die Atiologisch verwandte Chorea den Herzfehler ver- 
ursachen. . . 

Findet man einen Klappenfehler bei einem Patienten, der niemals an 
Gelenkrheumatismus oder Chorea gelitten hat, so kann man zuweilen die 
Entstehung des Herzfehlers auf eine aus sonstigen Ursachen frither einmal 
entstandene akute Endokarditis zuriickfithren. So z. B. kann bei Scharlach, 
Diphtherie, Typhus, septischer Infektion u. a. gelegentlich einmal eine akute 
Endokarditis auftreten und in einen chronischen Herzfehler iibergehen. 
Immerhin ist dieses Vorkommnis nach unserer Erfahrung ein recht seltenes. 

Bei einer ziemlich groBen Anzahl von Herzfehlern kénnen wir aber 
ihre Entstehung aus einer akuten Endokarditis iiberhaupt nicht nach- 
weisen. Hier handelt es sich um eine von vornherein chronische Endokarditis, 
die ebenfalls allmihlich zu Verdickungen, Schrumpfungen, Verwachsungen 
und Verkalkungen der Klappen fiihrt. Die Ursachen dieser chronischen 
sklerosierenden Endokarditis sind wahrscheinlich zum Teil dieselben Schadlich- 
keiten, welche den akuten Gelenkrheumatismus verursachen, aber zuweilen 
in einer von vornherein chronischen Weise auf die Patienten einwirken. Viel- 
leicht mag manchmal auch die anfangliche akute Endokarditis ganz unbe- 
merkt verlaufen sein. Nicht selten erfahrt man von den Kranken mit chro- 
nischen Herzfehlern ohne vorhergegangenen akuten Gelenkrheumatismus, 
daB sie in fritheren Jahren wiederholt an leichten, meist wenig beachteten 
rheumatischen Beschwerden gelitten haben. Ferner beobachtet man keines- 
wegs selten, daB derartige Kranke mit eimem ausgesprochenen Herzklappen- 
fehler nachtrdglich einmal oder sogar wiederholt an akuter Polyarthritis er- 
kranken. Auch bei echter chronischer Arthritis deformans kommen Herz- 
fehler, wenngleich nicht sehr haufig, vor. — In anderen Fallen von Herz- 
klappenfehlern miissen wir aber an die Méglichkeit anderer Schadlichkeiten, 
zum Teil infektidser, zum Teil vielleicht chemischer und mechanischer Natur, 
denken. MHierher gehéren in erster Linie diejenigen Herzfehler, welche mit 
allgemeiner Arteriosklerose (Atherom der GefaiBe) verbunden sind. Namentlich 
kann sich die Atheromatose der Aorta zuweilen direkt auf die Aortaklappen 
fortsetzen und hier einen Klappenfehler hervorrufen. Alle ursichlichen 
Momente, die das Auftreten allgemeiner Arteriosklerose begiinstigen, spielen 
demnach auch eine’ Rolle in der Atiologie der Herzklappenfehler, somit 
insbesondere hdheres Lebensalter, anstrengende kérperliche Arbeit, Alkoholis- 
mus, echte Gicht u. a. Weitaus die wichtigste Rolle bei der Entstehung der- 
artiger schleichend entstandener Herzklappenfehler spielt aber die Syphilis. 
Weitaus die Mehrzahl aller <Aortenfehler, die nicht nachweislich auf eine 
Polyarthritis zuriickzufiihren sind, beruhen auf einer fritheren syphilitischen 
Infektion (vgl. unten den Abschnitt iiber die Aortitis fibrosa syphilitica). 
Sehr viel seltener sind Klappenfehler der Mitralis durch Syphilis bedingt. — 
Endlich ist noch der Einflu8 der chronischen Nephritis auf die Entstehung 
von Herzklappenfehlern zu erwahnen, obwohl es in den nicht seltenen Fallen 
einer Vereinigung von chronischer Nephritis, insbesondere Schrumpfniere, 
mit chronischer Endokarditis nicht immer leicht zu entscheiden ist, ob 
die beiden krankhaften Zusténde in ursichlicher Abhangigkeit voneinander 
stehen, oder ob beide unabhingig voneinander durch dieselbe Schadlichkeit 
(Arteriosklerose, Syphilis, Gicht u. dgl.) entstanden sind. 

Eine hereditire Veranlagung zu Herzfehlern ist zwar nicht sehr haufig, 
aber in manchen Fallen doch sicher nachzuweisen. Wir selbst haben fiinf 
Mitglieder derselben Familie gesehen, die an chronischen Herzfehlern, teils 
echten Klappenfehlern, teils schweren sogenannten idiopathischen Hyper- 
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trophien, litten. Vielleicht hangt iibrigens das auffallend hiufige Vorkommen 
von Herzfehlern in manchen Familien auch mit einer besonderen Familien- 
disposition zu rheumatischen Affektionen zusammen, eine Disposition, deren 
Vorkommen man. unseres Erachtens nicht leugnen kann. Auch an die Még- 
lichkeit hereditarer Syphilis ist zu denken. Eine geringe Anzahl von Klappen- 
fehlern endlich, vorzugsweise am rechten Herzen, beruht auf Entwicklungs- 
anomalien des Herzens (angeborene Herzfehler). 

Herzklappenfehler kommen in jedem Lebensalter vor. Die Entstehung der 
meisten Herzfehler fallt aber, zum Teil wohl entsprechend dem Vorkommen des 
akuten Gelenkrheumatismus, ins jugendlichere und mittlere Lebensalter, etwa 
zwischen 18 und 40 Jahre. Doch sind auch bei Kindern schwere Klappen- 
fehler nicht sehr selten, wahrend im hoéheren Lebensalter das Krankheitsbild 
der Klappenfehler oft durch gleichzeitige allgemeine Arteriosklerose, Lungen- 
emphysem, Nierenleiden u. dgl. verwischt ist. — Beim weiblichen Geschlecht 
sollen die Herzfehler etwas haufiger sein als beim minnlichen. Frauen mit 
Herzfehlern fithren ihre Beschwerden nicht selten auf durchgemachte Schwanger- 
schaften und Puerperien zuriick. 

Allgemeine Pathologie der Herzklappenfehler. Jede Herzklappe ent- 
spricht ihrer physiologischen Aufgabe nur dann, wenn sie einerseits zur rechten 
Zeit sich vollstandig éffnet, um dem Blutstrome freien Durchgang durch das 
betreffende Ostium zu gewahren, andererseits zur rechten Zeit sich fest und 
volistandig schlieBt, um jede abnorme riickliufige Strémung des Blutes un- 
méglich zu machen. In beiden Beziehungen kann die Funktion der Klappe 
infolge ihrer anatomischen Verinderungen durch die chronische Endokarditis 
gestért sein. Sind die Klappenzipfel durch Schrumpfung an ihren freien 
Randern verkiirzt, oder sind die Atrioventrikularklappen durch Verktirzung 
ihrer Sehnenfaden an ihrer vollstindigen Entfaltung gehindert, so wird der 
Verschlu8 der Klappe kein vollkommener sein kénnen. Auch im Moment 
des notwendigen Schlusses der Klappe bleibt ein Spalt zwischen ihren 
Zipfeln offen. Man nennt diesen Zustand eine Insuffizienz der Klappe. 
Andererseits kénnen infolge von bindegewebigen Verdickungen und von 
Verkalkungen, ferner infolze von Verwachsungen der Klappenzipfel unter- 
einander die Klappen die Fahigkeit des freien und ausreichenden Auseinander- 
weichens verlieren. In dem Zeitpunkte, wo der Blutstrom frei das offene 
Ostium passieren soll, bleibt die Klappe ein starrer, enger Ring, durch welchen 
das Blut sich hindurchzwaingen muB: Stenose des Ostvwms. Haufig sind die 
Veranderungen an den Klappen derart, daB sie gleichzeitig sowohl eine In- 
suffizienz der Klappe, als auch eine Stenose des Ostiums verursachen. Nament- 
lich bedingen die Verdickungen und Verkalkungen der Klappen bei der Stenose 
in der Regel gleichzeitig eine Klappeninsuffizienz, wahrend eine durch 
Schrumpfung der Klappenrander hervorgerufene Insuffizienz ohne gleich- 
zeitige Stenose des Ostiums bestehen kann. 

Die Wirkung eines Klappenfehlers auf die Blutbewegung im Herzen macht 
sich nach zwei Richtungen hin in abnormer und schadlicher Weise geltend. 
Entweder wachsen die Widerstinde fiir den Kreislauf an gewissen Stellen 
oder die diastolischen Fiillungen einzelner Herzabschnitte nehmen zu. Beide 
Umstinde erschweren selbstverstindlich die Herzarbeit. Wiirde das Herz 
trotz vermehrtem Widerstande oder trotz vermehrten Fiillungen mit derselben 
Energie, wie unter normalen Verhaltnissen, arbeiten, so wiirde in kiirzester 
Zeit eine mit dem Fortbestand des Lebens nicht mehr vereinbare Schadigung 
der Zirkulation eintreten. Denn, sobald die starkeren Widerstande nicht 
iiberwunden, die abnorm gefiillten Herzabschnitte nicht mehr gehérig entleert 
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werden wiirden, miiBte sich alsbald stromaufwarts von der erkrankten Klappe 
eine rasch zunechmende Stauung des Blutes, stromabwiirts eine wachsende Ab- 
nahme des Druckes ausbilden. Von einem Kreislauf des Blutes kann nur 
dann die Rede sein, wenn in der Zeiteinheit genau so viel Blut aus dem Herzen 
hinausgetrieben wird, als in das Herz hineingeflossen ist. Die kleinste Differenz 
in dieser Hinsicht wiirde in kiirzester Zeit eine solche Stauung des Blutes 
im Venensystem und eine so geringe Fiillung des Arteriensystems ergeben, 
daB das Sauerstoffbediirfnis der Organe nicht mehr befriedigt wiirde und der 
Tod die notwendige Folge wire. Ein normaler Kreislauf findet statt, solange 
die Geschwindigkeit (das Gefille) des Blutstroms eine geniigende und die 
den Organen in der Zeiteinheit zuflieBende Menge arteriellen Blutes daher 
eine hinreichend groSe ist. Dabei muB sich aber der Kreislauf auch den 
voriibergehend vermehrten Anspriichen der Organe (z. B. bei Korperbe- 
wegung u. a.) jederzeit sofort anpassen kénnen. Die Menge des in der Zeit- 
einheit durch die Organe flieSenden Blutes hingt ab von der FiillungsgréBe, 
der Schlagfrequenz und der vollstindigen Entleerung des linken Herzens, ‘ 
Diese Menge (die »GréBe des Kreislaufes«) kann vermindert sein und der Kreis- 
lauf dabei doch als solcher fortbestehen. Daf der Kreislauf aber trotz der 
durch einen Klappenfehler hervorgerufenen Stérungen noch in geniigender 
Weise fortbestehen kann, verdankt der Kérper der Fahigkeit des Herzens, 
die abnormen Stérungen der Zirkulation durch eine vermehrte Arbeitstatig- 
keit zu iiberwinden. Es gehért zu den zweckmaBigsten Kinrichtungen unseres 
Organismus, daB das Herz tiber einen Reservevorrat an Kraft gebietet, der 
in entsprechender Weise in Funktion tritt, sobald es gilt, eine irgendwie ein- 
getretene Stérung der Zirkulation nach Méglichkeit auszugleichen. So wird 
es verstaindlich, da zahlreiche Menschen mit Herzklappenfehlern lange 
Zeit sich fast vollstandig wohl befinden kénnen, eben weil die vermehrte 
Arbeit gewisser Abschnitte ihres Herzens trotz des bestehenden Klappen- 
fehlers und der dadurch bedingten Stérung des Kreislaufs eine annaihernd 
normale Zirkulation des Blutes zu unterhalten imstande ist. Man nennt 
einen Herzfehler, bei welchem wenigstens keine hochgradigeren Folgezustande 
gestérter Zirkulation bestehen, einen kompensierten Herzfehler. 

Die abnorm erhéhte Arbettsleistung einzelner Herzabschnitte bei jedem 
Herzfehler, die sich, wie gesagt, stets entweder auf vermehrte Widersténde 
oder auf vermehrte Fiillungen zuriickfiihren liBt, hat, analog dem Verhalten 
jedes anderen Muskels, eine Hypertrophie des betreffenden Herzabschnittes 
zur Folge. Die vermehrte Fiillung eines Herzabschnitts wirkt direkt als 
verstarkter Zuckungsreiz auf den Herzmuskel und fithrt zu stiarkerer Kon- 
traktion und somit trotz der vermelrten Fiillung zur vollstandigen systolischen 
Entleerung des betreffenden Herzabschnitts. Die vermehrte Arbeit des Herz- 
muskels bedingt aber ~einen vermehrten Stoffverbrauch und dieser hat 
wiederum einen erhéhten Assimilations- und Wachstumsreiz fiir den Muskel 
zur Folge. Die Hypertrophie der einzelnen Abschnitte besteht vorzugsweise 
in einer Zunahme der einzelnen Muskelfasern an Dicke, auBerdem aber auch 
in einer Vermehrung ihrer Zahl. Der gesamte Querschnitt des Herzmuskels 
nimmt zu, und dadurch wird natiirlich auch seine Leistungsfihigkeit ver- 
gréBert. Zum Zustandekommen einer derartigen Hypertrophie, durch welche 
allein eine Kompensation des Herzfehlers auf ldngere Zeit moglich ist, bedart 
es aber selbstverstindlich gesteigerter Ernéhrungsvorginge und einer reich- 
licheren Zufuhr von Nihrmaterial zam Herzen. Wir sehen daher bei schwich- 
lichen Personen, namentlich auch bei solchen, die auBer dem Herzfehler 
an irgendeiner anderen chronischen Zehrkrankheit (Phthise, Karzinom u. dgl.) 
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leiden, die sekundaren Herzhypertrophien ausbleiben oder wenigstens sich nur 
unvollstandig entwickeln. Mit der Hypertrophie des Herzmuskels verbindet 
sich eine dauernde Erweiterung (Dilatation) derjenigen Herzhéhlen, welche 
bei ihrer Diastole vermehrte Blutmengen aufzunehmen haben. Insofern diese 
Dilatation der GréBe des Kreislaufes zugute kommt, kann sie als kom- 
pensatorische Dilatation bezeichnet werden. 

Wenn die Kompensationsvorgiinge am Herzen auch lange Zeit hindurch 
eine starkere Zirkulationsstérung verhindern kénnen, so vermag doch bei 
einem kompensierten Herzfehler das schon tibermaig angestrengte Herz 
noch weiteren Anspriichen oft nicht mehr vollstindig zu geniigen. Daher 
empfinden die Patienten mit einem kompensierten Herzfehler haufig nur bei 
volliger kérperlicher Ruhe keinerlei subjektive Stérung von ihrem Leiden, 
wahrend schon bei geringen korperlichen Anstrengungen die Zeichen der ge- 
stérten Zirkulation meist deutlich hervortreten. In einzelnen Fallen kann 
freilich die Kompensation eine Zeit lang eine so vollstiindige sein, daB die 
Kranken ohne Beschwerden auch zu gréBeren Anstrengungen fahig sind. 
Freilich tritt bei manchen Herzfehlern, namentlich wenn sie in frither Jugend 
entstanden sind, offenbar eine Art Gewéhnung an die vorhandene Kreis- 
laufstérung ein. 

Auf die Dauer kann der hypertrophische Herzmuskel die an seine Arbeits- 
kraft gestellten abnorm hohen Anforderungen iiberhaupt nicht erfiillen. Es 
tritt schlieBlich ein Zustand der »Ermiidung«, der »Herzinsuffizienz« ein. 
Entweder liegt in der Zunahme des Klappenfehlers der Grund, weshalb die 
durch ihn bedingte Behinderung des Blutstroms endlich nicht mehr voll- 
standig tiberwunden werden kann, oder durch die im Herzen selbst eintretende 
Zirkulationsstérung werden seine nervésen und muskulésen Elemente all- 
mahlich in ihrer Funktion immer mehr und mehr geschadigt. Sehr haufig 
verbindet sich auch mit dem eigentlichen Klappenfehler (der chronischen 
Endokarditis) eine chronische Myokarditis, die ihrerseits natiirlich die 
Leistungsfahigkeit des Herzmuskels herabsetzt. Dabei nimmt der Tonus des 
Herzmuskels ab, der Inhalt der einzelnen Herzhéhlen wird bei der Systole nicht 
mehr vollstdndig entleert, die Fiillungen nehmen durch Stauung immer mehr zu 
und fiihren zur Dehnung oder zur sogenannten Stawungsdilatation der be- 
treffenden Herzabschnitte. Kurz, bei jedem Herzfehler kann schlieBlich der 
Zeitpunkt eintreten, wo die Leistungsfihigkeit des Herzens ihre Grenze er- 
reicht hat und damit die Kompensation des Herzfehlers authért. Jetzt treten 
die Folgen der Stauung, wie wir sie unten in den verschiedensten Organen 
kennen lernen werden, immer stirker hervor, und der Kranke geht schlieb- 
lich an ihnen zugrunde, wenn nicht andere Ereignisse schon friither dem 
Leben ein Ende gemacht haben. 

Nach diesen allgemeinen Vorbemerkungen, deren besseres Verstindnis sich 
erst aus dem folgenden ergeben wird, gehen wir zur naheren Betrachtung 
der einzelnen Herzfehier und ihrer physikalischen Symptome iiber. 


1. Insuffizienz der Valvula mitralis. 


Die Mitralinsuffizienz ist der haufigste Herzfehler. Sie entwickelt sich 
bei der akuten oder chronischen Endokarditis an der Mitralklappe durch 
Schrumpfung der freien Rander der Klappe oder durch Verkiirzung der Sehnen- 
faden. In seltenen Fallen kommt sie durch teilweise Verwachsung der Klappen 
mit der Ventrikelwand zustande. 
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Normalerweise tritt der Schlu8 der Mitralklappe bei jeder Systole des 
linken Ventrikels ein. Er verhindert das Zuriickweichen des Blutes aus dem 
linken Ventrikel in den linken Vorhof. Ist die Mitralklappe insuffizient, 
ihr Verschlu8 ein unvollstindiger, so wird bei jeder Systole des linken 
Ventrikels ein Teil des Blutes aus demselben durch den offen bleibenden 
Spalt des Ostium venosum in den linken Vorhof zuriickgeworfen werden. 
Diese abnorm riickliufige Welle trifft in entgegengesetzter Richtung mit dem 
von den Lungenvenen her in den linken Vorhof einstrémenden Blute zu- 
sammen. Durch das Aneinanderprallen dieser beiden entgegengesetzten 
Flissigkeitsstréme, sowie durch das Hindurchzwangen der riicklaufigen Blut- 
welle durch den offenbleibenden Spalt am Mitralostium entstehen im Blute 
lebhafte Wirbelbewegungen, welche auch die gespannten freien Zipfel der 
Mitralklappe beim Vorbeistreichen zur Mitschwingung bringen und hierdurch 
ein lautes blasendes systolisches Gerdusch hervorrufen. Dieses Gerausch hort 
man entsprechend den Leitungsverhiltnissen am Thorax an der Herzspitze 
am lautesten. Doch pflanzt es sich meist weit fort, so da es haufig, wenn- 
gleich schwiacher, auch an den iibrigen Herzostien zu héren ist. Ein lautes 
systolisches Mitralgeriusch kann man nicht selten sogar noch am Riicken 
(links und zuweilen auch rechts) héren. In einzelnen Fallen hort man das 
systolische Geraiusch der Mitralinsuffizienz am lautesten im zweiten linken 
Interkostalraum. Dieses Verhalten soll davon abhingen, daf das durch 
die Wirbel im linken Vorhof entstehende Gerausch von dem der vorderen 
Brustwand naheliegenden linken Herzohr besonders gut fortgeleitet wird 
(Naunyn). CurscHMann hat darauf hingewiesen, daS ein derartiges Ver- 
halten des Gerausches gerade bei beginnender Mitralinsuffizienz verhaltnis- 
miBig haiufig vorkommt. Als Regel ist aber auch hierbei das Auftreten des 
Gerausches an der Herzspitze zu betrachten. — Neben dem systolischen Ge- 
rausch hért man (namentlich wenn man das Ohr ein wenig von der Platte 
des Stethoskops abhebt) in den meisten Fallen noch den systolischen Muskelton 
des linken Ventrikels, den sogenannten ersten Herzton. Nur selten wird 
dieser von dem Gerausch véllig verdeckt. Haufig ist der zweite Ton an der 
Spitze nicht zu héren, wahrscheinlich, weil er ganz von dem langgezogenen 
Geréusch verdeckt wird. 

Da der linke Vorhof bei jeder Systole des Ventrikels von zwei Seiten her 
Blut erhalt — sein normales Blutquantum von den Lungenvenen her und 
auBerdem die abnorme riickliufige Blutwelle aus dem linken Ventrikel —, 
so wird er stark erweitert. Bei der naichsten Diastole des linken Ventrikels 
strémt nun die ganze, im Vorhof unter erhéhtem Drucke angesammelte Blut- 
masse durch das jetzt weit offene linke Ostium venosum (eine reine Insuffizienz 
der Klappe ohne gleichzeitige Stenose vorausgesetzt) in den linken Ventrikel 
hinein. Man sieht also, daB die jedesmalige diastolische Fiillung des linken 
Ventrikels bev der reinen Mitralinsuffizienz gegeniiber der normalen Fiillung 
vermehrt sein muf. Der linke Ventrikel hat mithin bei der nun folgenden 
Systole eine abnorm groBe Blutmenge aus sich herauszuschaffen. Da8 von 
dieser nur ein Teil in der Richtung des normalen Blutstroms in die Aorta 
gelangt, ein kleierer Teil riicklaufig in den Vorhof hineinstrémt, — dies 
macht die Arbeitsleistung des linken Ventrikels als solche nicht geringer. 
So erklart es sich also, weshalb der linke Ventrikel bei der reinen Mitral- 
insuffizienz infolge seiner vermehrten diastolischen Fiillung dilatiert und 
infolge seiner vermehrten Arbeitsleistung hypertrophisch wird. Die Fillung 
und Spannung des Arteriensystems bleibt dabei annihernd die normale. 
Sie wird nicht vermehrt, da ja von der abnorm groBen Blutmenge, welche 
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_ der linke Ventrikel bei jeder Systole aus sich herauswirft, ein Teil riickwarts 


‘in den Vorhof flieBt. In die Aorta gelangt, solange der linke Ventrikel sich 
durch kraftige Kontraktion vollstindig entleert, etwa die normale Blut- 
-menge, und der Radialpuls bleibt bei der reinen Mitralinsuffizienz daher 
von etwa normaler Starke und Spannung. : 

Die Veranderung der Blutbewegung macht sich aber bei der Mitral 
insuffizienz noch weiterhin bemerkbar. Da8 der linke Vorhof durch seine 
abnorme Fiillung dilatiert wird, haben wir bereits gesehen. Er wird auch 
hypertrophisch, soweit es seine iiberhaupt schwache Muskulatur gestattet. 
Indessen ist er allein nicht imstande, die Stérung, welche der Lungenkreis- 
lauf durch die Mitralinsuffizienz erfaihrt, auszugleichen. Denn die riick- 
laufige Blutwelle aus dem linken Ventrikel und der dadurch hervorgerufene 
hohe Druck im linken Vorhof miissen offenbar dem Abflu8 des Blutes aus 
den Lungenvenen ein abnormes Hindernis entgegensetzen. Diese Stauung 
setzt sich riickwarts durch die Lungenkapillaren und die Lungenarterie bis 
in den rechten Ventrikel fort. Sie gibt sich physikalisch-diagnostisch durch 
die Akzentuation des zweiten Pulmonaltones zu,erkennen. Der zweite Pul- 
monalton wird lauter, klappender, »akzentuiert«, weil der Schlu8 der Semilunar- 
klappen an der Art. pulmonalis jetzt durch den in der Lungenarterie herrschen- 
den abnorm hohen Druck geschieht. Dem rechten Ventrikel kommt nun aber 
die Aufgabe zu, diese abnorme Stauung im kleinen Kreislauf zu iiberwinden. 
Er vermag auch in der Tat durch vermehrte Arbeit die abnormen Wider- 
stande im Lungenkreislauf zu tiberwinden und wird infolgedessen hyper- 
trophisch. Solange die Hypertrophie des rechten Ventrikels zur Erhaltung 
des normalen Lungenkreislaufes ausreicht, pflanzt sich die Stauung nicht 
noch weiter riickwarts fort. In spateren Stadien des Herzfehlers sehen wir 
aber auch den rechten Ventrikel erlahmen und infolge der Stauung starker 
dilatiert werden. Jetzt wird auch der AbfluB des Kérpervenenblutes in den 
rechten Vorhof und Ventrikel erschwert. Die Zeichen der Venenstauung 
machen sich geltend: die Kranken erhalten ein zyanotisches. Aussehen, an den 
unteren, spaiter auch den oberen Extremitaten und am Rumpf bilden sich 
Stauungsddeme, es treten Symptome der Stawwngsleber, der Stawwngsmilz und 
der Stauwngsmeren auf, kurz, es entwickelt sich das Bild des nicht kompen- 
sierten Herzfehlers. 

Fassen wir jetzt die physikalischen Symptome der Mitralinsuffizienz zu- 
sammen, so ergeben die einzelnen Untersuchungsmethoden folgendes: 

Inspektion. Die Herzgegend erscheint infolge der Hypertrophie 
des Herzens im ganzen oft etwas vorgewolbt. Am stiarksten ist diese Vor- 
wolbung bei jugendlichen Individuen mit nachgiebigem Thorax. Der Spitzen- 
stoB ist infolge der Dilatation und Hypertrophie des linken Ventrikels nach 
links und zuweilen gleichzeitig nach unten in den sechsten Interkostalraum 
verschoben, verbreitert und verstérkt (»hebend«). AuBerdem sieht man oft 
eine diffuse Pulsation in der ganzen Herzgegend. Im Epigastrium sieht man 
zuweilen eine vom hypertrophischen rechten Ventrikel herrithrende epi- 
gastrische Pulsation. In nicht mehr vollstindig kompensierten Fallen macht 
sich die Stauung in den Kérpervenen durch das allgemeine zyanotische Aus- 
sehen der Kranken und die stdrkere Fiillung der Jugularvenen am Halse bemerk- 
lich. An letzteren treten oft undulatorische und echt pulsatorische Be- 
wegungen auf (s. u. Insuffizienz der Trikuspidalis). 

Palpation. Die Palpation ergibt ebenfalls die abnorme Starke und 
Ausdebnung des SpitzenstoBes und die Verschiebung desselben nach links, 
ferner oft eine ausgedehnte diffuse Pulsation in der iibrigen Herzgegend und 
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insbesondere eine deutliche epigastrische und sternale Pulsation des rechten 
Ventrikels. Haufig fihlt man mit der aufgelegten flachen Hand an der Here- 
spitze ein systolisches Schwirren (»Katzenschnurren«). Dieselben Schwingungen, 
welche als Geriusch hérbar sind, kénnen als feine Erschiitterungen der Brust- 
wand wahrgenommen werden. 

Der Radialpuls ist ziemlich kriftig, gewohnlich regelmaBig. Die sphygmo- 
eraphische Darstellung des Radialpulses bietet bei der Mitralinsuffizienz nichts 
Charakteristisches dar. 

Perkussion. Die Perkussion ergibt anfangs meist nur eine mabige, 
spiter zunehmende Verbreiterung der Herzdampfung nach links und etwas 
nach oben (siehe die Abbildung S. 404 iiber die Lage der einzelnen Herzteile), 
in spiteren Stadien aber gleichzeitig eine durch die eintretende Hypertrophie 
und Dilatation des rechten Ventrikels bedingte Verbreiterung der Herzdéimpfung 
nach rechts. Die gesamte Herzdimpfung kann nach rechts einen bis zwei 
Finger breit den rechten Sternalrand iiberragen, nach links die linke Mammillar- 
linie erreichen oder schlieBlich sogar weit iiberschreiten. 

Auskultation. An der Herzspitze hort man ein lautes, ziemlich 
langes, rein systolisches blasendes Gerdusch, meist neben dem ersten Ton (s. 0.). 
Der zweite Ton ist an der Spitze oft nur undeutlich oder gar nicht hérbar, 
dagegen ist der zweite Pulmonalion haufig verstarkt und akzentuiert. Die 
Auskultation der GefaBe ergibt nichts Charakteristisches. 


2. Stenose des Ostium venosum sinistrum (Mitralstenose). 


Die Mitralstenose entwickelt sich bei der chronischen Endokarditis der 
Mitralklappe haufig im AnschluB an eine vorhergehende Insuffizienz derselben. 
Die Klappen werden immer starrer und rigider, und die Zeichen der Stenose 
treten allmahlich immer mehr neben den Symptomen der Insuffizienz hervor. 


Fig. 63. 


Pulskurve bei hochgradiger Mitralstenose. 


Sehr héufig findet man daher Insuffizienz und Stenose der Mitralis vereinigt. 
Oft aber tiberwiegen auch die Stenosenzeichen so, da8 man sehr wohl von 
einer reinen Mitralstenose sprechen kann. 

Die Stérung, welche der Kreislauf durch die Mitralstenose erfahrt, ist 
noch bedeutender als bei der Mitralinsuffizienz. Bei der Mitralstenose kann 
das Ostium venosum sin. schlieBlich so verengt werden, daB8 es kaum mehr 
fiir einen gewohnlichen Bleistift durchgingig ist. Das Einstrémen des Blutes 
in den linken Ventrikel ist also erheblich erschwert. Wahrend der Diastole 
des linken Ventrikels mu8 sich das Blut durch den engen starren Spalt der 
Mitralklappe hindurchzwangen. Hierbei entstehen jedes Mal unregelmaBige 
Wirbelbewegungen im Blute und abnorme Schwingungen der Mitralklappe, 
welche in der Mehrzahl der Falle ein hérbares diastolisches Geréusch hervor- 
rufen. Die Fiillung des linken Ventrikels ist bei der Mitralstenose eine abnorm 
gerenge, und es liegt daher an sich kein Grund zu einer Hypertrophie desselben 
vor. In der Tat findet man ihn auch zuweilen bei den Sektionen relativ klein, 


Die Klappenfehler des Herzens. Stenose des Ostium venosum sinistrum. 403 


von dem enorm dilatierten und hypertrophischen rechten Herzen ganz nach 
hinten gedringt. Wenn man aber trotzdem den linken Ventrikel bei der 
Mitralstenose haufig ebenfalls hypertrophisch findet, so hat dies darin seinen 
Grund, daS die Mitralstenose sich meist allmahlich aus einer vorhergehenden 
Insuffizienz der Klappen entwickelt, d. h. da8 der chronisch-endokarditische 
Prozef zunichst wohl stets eine Insuffizienz der Klappe und erst spiiter in 
seinem Fortschreiten eine Stenose des Ostium verursacht. Da die Insuffizienz 
der Mitralis.zu einer Hypertrophie des linken Ventrikels fiihrt (s. 0.), 
so findet sich diese auch noch bei der spiter das ganze Krankheitsbild be- 
herrschenden Mitralstenose. In anderen Fallen la8t sich die Hypertrophie 
des linken Ventrikels bei der Mitralstenose auf gewisse Begleitzustinde (Arterio- 
sklerose, chronische Nephritis, die wahrscheinlich ahnlich wirkende chronische 
Stauungsniere u. a.) beziehen, und endlich erscheint auch die schon von 
FRIEDREICH ausgesprochene Vermutung beachtenswert, da eine starke 
venése Stauung sich bis in die Kapillaren fortsetzen und daher schlieBlich 
rae dem arteriellen Blutstrom einen erhéhten Widerstand entgegensetzen 
énne. 

Der Radralpuls ist bei der Mitralstenose, solange die diastolische Ventrikel- 
fiillung noch geniigend ist, ein annihernd normaler. Eine geniigende Fiillung 
des linken Ventrikels trotz des verengten Mitralostiums wird namentlich 
bei langsamer Herztatigkeit, d. h. bei langerer Dauer der Diastole und bei 
guter Kontraktion des linken Vorhofes noch méglich sein. Sobald aber, 
zumal bei beschleunigter Herztatigkeit, der linke Ventrikel bei der Diastole 
nicht mehr ausreichend mit Blut geftillt werden kann, wird der Radialpuls 
kleiner und von verminderter Spannung. Sehr haufig kommt es bei der 
Mitralstenose, wahrscheinlich wegen der ungeniigenden arteriellen Blutzufuhr 
zum Herzmuskel und dessen Ganglienapparate oder infolge einer gleichzeitigen 
Myokarditis zu stiirkerer Arhythmie des Herzens. Die Arhythmia perpetua 
der Mitralstenosekranken beruht wahrscheinlich vorzugsweise auf stéirkeren 
Stérungen in der gedehnten Muskulatur des linken Vorhofs. 

Die Erschwerung des Abflusses in den linken Ventrikel fiihrt bei der Mitral- 
stenose alsbald zu einer betrachtlichen Stauung, die sich durch den linken 
Vorhof, die Lungenvenen, die Lungenkapillaren und die Lungenarterie bis 
ins rechte Herz fortsetzt. Der linke Vorhof wird oft enorm erweitert, dilatiert 
und in seiner Wandung hypertrophisch. Doch vermag er nur zum kleinsten 
Teile das Hindernis am Mitralostium zu iiberwinden. Erst der rechte Ventrikel 
kann durch vermehrte Arbeit den Druck in den LungengefafSen so steigern, 
daB nun trotz des verengten Ostium ven. sin. doch eine annahernd geniigende 
Blutmenge in den linken Ventrikel hineinstromt. Daher finden wir bei der 
Mitralstenose eine meist sehr hochgradige Dilatation und Hypertrophie des 
rechten Ventrikels. Die Stauung im kleinen Kreislauf, physikalisch durch 
die Akzentuation des zweiten Pulmonaltones nachweisbar, hat eine allmahlich 
eintretende Erweiterung der Lungenkapillaren zur Folge. Ferner bilden sich 
an der Intima der Lungenarterien und Lungenvenen gewohnlich Verdickungen 
aus (vgl. oben das Kapitel tiber die Herzfehlerlunge). |; e 

Die Ergebnisse bei der physikalischen Untersuchung sind demgemab 
folgende: : 

Inspektion. Die ganze Herzgegend kann infolge der Hypertrophie 
des Herzens vorgewdlbt erscheinen. Am stirksten entwickelt sich diese 
Vorwolbung bei Kindern mit nachgiebigem Brustkorb. Die Herzaktion ist 
meist verbreitert sichtbar, der Spitzensto8 bei reiner Mitralstenose nicht 
wesentlich verstaérkt, aber oft nach links verschoben. Im Epigastriwm be- 
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erkt man haufig eine starke, vom rechten Herzen herriihrende Pulsation. 
Die Halsvenen cee oft hervor und zeigen die verschiedenen Formen undula- 
torischer und pulsatorischer Bewegung. — : 

Palpation. Sie ergibt ebenfalls die der HerzvergréBerung entsprechen- 
den Symptome (sternale und epigastrische Pulsation). Zuweilen fiihlt man 
sogar noch rechts vom Sternum die Pulsation des dilatierten rechten Vorhofes 
(s. u.). An der Herzspitze fithlt man in einer Anzahl von Fallen ein diastolisches 
Schwirren, welches allein die Diagnose der Mitralstenose schon fast sicher 
macht. Dieses Schwirren entsteht durch dieselben abnormen Wirbelbe- 
wegungen und Schwingungen, welche dem diastolischen Gerdusch (8. u.) 


Fig. 64. 


Die Lage der einzelnen Herzabschnitte bei der Mitralstenose. r. Vo. der erweiterte rechte Vorhof. 
r. Ve. der erweiterte rechte Ventrikel. Con. a. der rechte Conus arteriosus. P. die Pulmonalarterie. 
A. die Aorta. J. Ve. der nach links und hinten gedringte linke Ventrikel. 


zugrunde liegen. — Der Radialpuls ist bei der Mitralstenose meist klein, sehr 
haufig unregelmaBig. 

Perkussion. Die Perkussion ergibt vor allem eineVerbreiterung 
der Herzdimpfung nach rechts bis zum rechten Sternalrand oder noch weit 
iiber denselben hinaus. Meist reicht die Dampfung auch weiter nach links, 
als normal. Dies hat seinen Grund teils in einer gleichzeitigen Hypertrophie 
des linken Ventrikels (s. 0.), teils in der so starken Dilatation des rechten 
Herzens, da8 dadurch der linke Ventrikel weiter nach links und hinten ver- 
schoben wird. Die starke Ausdehnung des rechten Ventrikels bedingt auch 
die VergréBerung der Herzdimpfung nach oben. Ich habe mich oft bei 
Sektionen davon tiberzeugen kénnen, daB die VergréSerung der Herzdampfung 
nach oben (absolute Dimpfung etwa von der dritten Rippe an) bei Mitral- 
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stenose und ebenso bei fast allen anderen Hypertrophien des rechten Ventrikels 
meist von diesem letzteren, und zwar vor allem von der Hypertrophie und 
Erweiterung des Conus arteriosus dexter abhingt. Eine starke Verbreiterung 
der Herzdimpfung nach rechts iiber den rechten Sternalrand hinaus ist fast 
ausnahmslos auf die Erweiterung des rechten Vorhofes zu beziehen. Der 
rechte Vorhof liegt, woran man nicht immer denkt, nicht nach oben, sondern 
nach rechis von der rechten Kammer. Die rechte Atrioventrikulargrenze 
verlauft bei Herzen mit vergréBertem rechten Ventrikel fast stets senkrecht, 
so da die Basis des Herzens von dem rechten Vorhof und dem rechten 
Ventrikel gebildet wird. Auf vorstehendem Schema (Fig. 64) ist die Lage 
der einzelnen Herzabschnitte dargestellt, wie sie in fast allen Fallen bei Mitral- 
fehlern, insbesondere bei Mitralstenose, angetroffen wird. Man erkennt daraus 
leicht die Beziehung der einzelnen Teile zur vergréS8erten Herzdimpfung. 
Nur ausnahmsweise kommen andere Verhiltnisse vor. So sahen wir einmal 
einen Fall von Mitralstenose, wo der linke Vorhof so enorm erweitert war, 
da er den rechten Vorhof von hinten her nach rechés iiberragte und zu der 
im Leben beobachteten Verbreiterung der Herzdiimpfung nach rechts wesent- 
lich mit beigetragen hatte. Die Vergré%erung der Herzdimpfung nach oben 
hangt zuweilen auch von dem ausgedehnten rechten Herzohr ab. 

Auskultation. Das charakteristische Auskultationszeichen der 
Mitralstenose ist das dzastolische Gerdusch an der Herzspitze. Dasselbe ist 
nie so laut und blasend wie das systolische Insuffizienzgeriiusch, sondern 
klingt gewohnlich mehr rollend oder rieselnd. Es ist an der Herzspitze am 
lautesten und pflanzt sich verhaltnismaBig nur wenig nach der Herzbasis 
fort. Da, wie schon erwahnt, der linke Ventrikel bei der Mitralstenose zu- 
weilen durch den sehr stark vergréBerten rechten Ventrikel ganz nach links 
und hinten gedrangt ist, so mu8 man bei dem Aufsuchen des Geréusches oft 
weit nach links gehen, damit man nicht ausschlieBlich den rechten Ventrikel 
auskultiért. 

Die Entstehung des Gerausches ist leicht erklarlich. Bei der Diastole 
des linken Ventrikels mu8 sich der Blutstrom durch das verengte Ostium 
venosum hindurchzwingen, wobei es zu Wirbelbewegungen im Blute kommt, 
welche das Gerausch hervorrufen. Da das durch das enge Ostium hindurch- 
flieBende Blut eine Strémung von ziemlich geringer Intensitét hat, so kann 
auch das dabei erzeugte Geriusch nicht sehr laut sein. Ja gerade bet den 
hochgradigsten Mitralstenosen ist das Gerdusch oft sehr leise wnd zumal ber 
beschleunigter unregelmapiger Herzaktion nicht ganz leicht hérbar. Nicht selten 
tritt das Geriiusch erst in der zweiten Halfte der Diastole auf, nimlich erst 
dann, wenn durch die Kontraktion des linken Vorhofes der Blutstrom durch 
das enge Ostium hindurch zuletzt noch eine Beschleunigung erfaéhrt. Man 
nennt ein derartiges Geraiusch, welches nur am Ende der Diastole hérbar ist 
und mit einem deutlichen Crescendo unmittelbar in den lauten systolischen 
Ton iibergeht und mit diesem abschlieBt, ein prasystolisches Gerdusch. Diese 
Gerausche sind besonders haufig mit der aufgelegten Hand an der Herzspitze 
als »prasystolisches Schwirren« deutlich fihlbar. - 

Keineswegs sehr selten fehlt bei hochgradiger Mitralstenose jedes Glerdusch. 
Wenn solche Fille erst im letzten Stadium der Krankheit zur Beobachtung 
kommen, so kann die Mitralstenose leicht gar nicht erkannt werden. Wir 
selbst konnten bei Kranken mit Mitralstenose wiederholt beobachten, da 
das vorher deutliche diastolische bzw. prasystolische Gerausch bei Zunahme 
des Herzfehlers allmahlich vollstindig verschwand. Dieser Umstand erklart 
sich dadurch, da8 bei zunehmender Enge des Mitralostiums und zunehmender 
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Herzschwiche die Energie des Blutstroms beim HindurchflieBen durch das 
enge Ostium schlieBlich nicht mehr kraftig genug ist, um stirkere Schwingungen 
der verdickten Mitralklappen, wie sie zum Zustandekommen eines horbaren 
Geréusches notwendig sind, hervorzurufen. Ist der linke Ventrikel durch den 
enorm vergréferten rechten Ventrikel ganz nach hinten gedrangt, so wird 
auch die Fortpflanzung der Schallwellen vom Mitralostium zum auskultierenden 
Ohr erschwert. 

Der erste Ton an der Syitze ist bei reiner Mitralstenose erhalten, ja er 
ist sogar hiufig auffallend laut wnd klappend. Da wir nach allen neueren 
Untersuchungen den systolischen Herzton als Muskelton auffassen miissen, 
so entspricht dieser verstiérkte erste Ton wahrscheinlich der Kontraktion 
des oft (s. 0. S. 401) hypertrophischen, dabei aber doch infolge der Stenose 
nur weng gefiillten linken Ventrikels. Die Verstarkung des ersten Ventrikel- 
tones bei der Mitralstenose steht jedenfalls in bemerkenswertem Gegensatz 
za seiner Abnahme bei der Aorteninsuffizienz (s. u.): Verstarkung des 
Tones bei geringer Ventrikelfiillung, Abnahme und Dumpfheit des Tones 
bei tibermaBiger Ventrikelfiillung. — Bei gleichzeitiger Insuffizienz der Klappe 
ist ein systolisches Geraiusch (meist neben dem ersten Tone) zu héren. 

Sehr haufig findet sich bei der Mitralstenose eine betrachtliche Akzentuation 
des zweiten Pulmonaltones, eine Folge der abnorm hohen Spannung in der 
Pulmonalarterie. Die Verstérkung des zweiten Pulmonaltones ist aber auch 
in manchen Fallen wenig ausgesprochen, ohne da8 man immer einen rechten 
Grund dafiir angeben kann. Vielleicht handelt es sich um eine verschiedene 
Schwingungsfihigkeit der Klappen. Auch bei blutarmen, schwachlichen 
Personen oder bei gleichzeitiger Insuffizienz der Valv. tricuspidalis (s. u.) 
fehlt die Akzentuation des zweiten Pulmonaltones. Manchmal scheint auch 
durch die starke Stauung des Blutes in den Kérpervenen der Druck in der 
Pulmonalis und daher auch die Verstirkung des zweiten Pulmonaltones ab- 
zunehmen. Sehr hautig ist der zweite Ton an der Herzbasis »gespalten« (ver- 
doppelt). Wegen der ungleichen Spannung in der Pulmonalarterie und in 
der Aorta geschieht der diastolische Schlu8 der Semilunarklappen in diesen 
beiden GefaBen nicht gleichzeitig, so daB infolge davon die beiden Tone kurz 
nacheinander gehért werden. Doch mégen auch andere, noch unbekannte 
Umstinde in Betracht kommen. Zuweilen hért man bei Mitralstenose kein 
Geradusch (s. 0.), sondern nur einen laut klappenden systolischen und einen 
gespaltenen diastolischen Ton. 

Die Mitralstenose ist einer der schwersten Herzfehler. Sie verursacht 
fast immer gréBere subjektive Beschwerden als die reine Mitralinsuffizienz. 
Zwar kann auch bei ihr die Hypertrophie des rechten Ventrikels eine Zeit- 
lang eine annahernd vollsténdige Kompensation herstellen, allein verhiltnis- 
maBig frithzeitig treten doch die Zeichen starkerer Stauung im Lungenkreis- 
lauf und weiterhin in den Kérpervenen auf. Die eingetretenen Kompensations- 
stérungen sind freilich gerade bei der Mitralstenose einer Behandlung gut 
zuginglich, so da wihrend vieler Jahre hindurch Zeiten besseren Befindens 
mit Zeiten allgemeiner Kreislaufstérung und groBer Beschwerden abwechseln 
kénnen. SchlieBlich gelingt es aber doch nicht mehr, den Kreislauf zu regeln. 
Die Atembeschwerden werden stirker, und meist unter Zunahme der hy- 
dropischen Erscheinungen tritt schlieBlich der Tod ein. 
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3. Insuffizienz der Semilunarklappen der Aorta. 


Die Insuffizienz der Aortaklappen kommt am haufigsten durch Schrumpfung 
an den freien Randern der Klappen zustande. Seltener fiihren AbreiBungen, 
Perforationen oder Verwachsungen der Klappen mit der GefiSwand zur 
Insuffizienz. Die Ursache aller dieser Verinderungen ist entweder eine meist 
im Anschlu8 an Polyarthritis rheumatica entstandene Endokarditis an den 
Klappen oder allgemeines Arterienatherom, welches von der Intima der Aorta 
aus allmahlich bis auf die Klappen fortschreitet. Auch auf die Syphilis als 
eine nicht ganz seltene Ursache von Aortafehlern ist bereits frither hingewiesen 
worden. Von praktischer Wichtigkeit ist die Frage, ob bei grofer kérper- 
licher Anstrengung plitzlich die teilweise AbreiSung einer Aortaklappe statt- 
finden kann. Mehrfache klinische Erfahrungen (darunter eine neuerdings 
von mir selbst gemachte) scheinen die Méglichkeit dieses immerhin auBerst 
seltenen Ereignisses darzutun. 

Die Funktion der Aortaklappen besteht darin, da8 sie zur Zeit der Diastole 
des linken Ventrikels sich fest schlieBen, um jeden Riickflu8 des Blutes aus 
der Aorta in den linken Ventrikel zuriick zu verhindern. Sind die Klappen 
insuffizient, d. h. ist ihr Schlu8 kein vollstindiger, so wird bei jeder Diastole 
eine riicklaufige Blutwelle aus der Aorta in den linken Ventrikel wieder zuriick- 
strémen. Diese riicklaufige diastolische Blutwelle wird beim Vorbeistreichen 
an den gespannten freien Klappenraindern Schwingungen der Klappe an- 
regen. AuBerdem werden die beiden im linken Ventrikel zusammenstoSenden 
Blutwellen (die abnorme riickliufige aus der Aorta, die normale aus dem 
linken Vorhof) eine unregelmaBige Wirbelbewegung im Blute hervorrufen. 
Alle diese Schwingungen setzen sich auf die Umgebung fort und erzeugen 
das fiir die Aorteninsuffizienz ungemein charakteristische langgezogene blasende 
diastolische Gertéusch. 

Fiir den linken Ventrikel entsteht aber bei der Aorteninsuffizienz sofort 
eine stark vermehrte Arbeit infolge seiner abnorm vergréferten Fiillung. Denn 
er erhalt, wie soeben schon erwa&hnt, nicht nur sein normales Blutquantum 
aus dem linken Vorhof, sondern auch die aus der Aorta durch die unzureichend 
schlieSenden Klappen hindurch zuriickstrémende Blutmenge. Er wird daher 
bei jeder Diastole iiberm&Big gedehnt und schlieBlich dauernd erweitert. 

Die Dilatation des linken Ventrikels bildet einen regelmaBigen anatomischen 
Befund bei jeder Aorteninsuffizienz und zeigt sich nicht nur in der Erweiterung 
der gesamten Ventrikelhéhle, sondern auch in der sehr charakteristischen 
Abplattung der Trabekeln und Papillarmuskeln. An der Stelle des riicklautig 
immerfort anprallenden Blutstromes findet man das Endokard meist etwas 
schwielig verdickt. Durch die dem linken Ventrikel zur Verfiigung stehende 
Reservekraft kann er aber lange Zeit hindurch durch vermehrte Arbeits- 
leistung seinen Inhalt véllig entleeren. Zwar ist seine Arbeit eine Art Sisyphus- 
arbeit, da ein Teil des in die Aorta von ihm hinausgeworfenen Blutes 
immer wieder zuriickrollt. Aber die vermehrte Arbeitsleistung fihrt not- 
wendigerweise schlieBlich zu einer Hypertrophie des linken Ventrikels, welche 
die héchsten, iiberhaupt vorkommenden Grade erreichen kann. 

Aus dem bisher Erérterten lassen sich die physikalischen Symptome der 
Insuffizienz der Aortaklappen leicht verstehen. ; 

Inspektion. Die bedeutende Erweiterung des linken Ventrikels 
verursacht hiufig eine deutliche Vorwélbung der ganzen Herzgegend. Vor 
allem fallt der sehr verstdrkte, verbreiterte, nach unten und links verlagerte 
SpitzenstoB auf. Er ist gewodhnlich im VI. Interkostalraum, auBerhalb 
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der linken Mamillarlinie, zuweilen sogar in der vorderen Axillarlinie sichtbar. 
Daneben sieht man hiufig eine starke diffuse Erschiitterung der ganzen Herz- 
wegend. Am Halse fallt die starke Pulsation der Karotiden aut. An den Jugular- 
venen zeigt sich Undulation und Pulsation erst dann, wenn Kompensations- 
stérungen eingetreten sind. hates ? 

Palpation. Die Palpation laBt die Herzaktion in noch etwas gréBerer 
Ausdehnung als die Inspektion erkennen. Der Spitzenstop ist sehr resistent, 
massig wnd deutlich hebend, d. h. der aufgelegte Finger oder das aufgesetzte 
Stethoskop wird bei der Systole durch den SpitzenstoB in die Héhe gehoben. 
In seltenen Fallen kann ein dem diastolischen Geraiusche entsprechendes 
diastolisches Schwirren iiber der Herzbasis fiihlbar sein. Gerade in zwei 
derartigen von uns beobachteten Fallen hatte das Gerausch einen auffallend 
musikalischen Charakter (s. u.). Die Erscheinungen an den Arterien s. u. 

Perkussion. Die Perkussion ergibt die durch die Hypertrophie und 
Dilatation des linken Ventrikels bedingte Verbreiterung der Herzdimpfung 
nach links tiber die linke Mamillarlinie hinaus, ja bis in die vordere Axillar- 
linie. Die obere Grenze der Herzdimpfung ist normal oder beginnt weiter 
oben, schon an der dritten Rippe. Die rechte Grenze ist normal am linken 
Sternalrand, kann aber auch weiter nach rechts verschoben sein, entweder 
wenn der grofe linke Ventrikel selbst eine Verbreiterung des ganzen Herzens 
nach rechts bedingt, oder wenn der rechte Ventrikel gleichfalls hypertrophisch 
ist. Letzteres kommt bei reiner Aorteninsuffizienz dann zustande, wenn bei 
nicht mehr vollstindiger Kompensation die Stauung sich weiter riickwarts 
vom linken Ventrikel durch den Lungenkreislauf bis ins rechte Herz fortsetzt. 

Hier mége auch bemerkt werden, da die Aorta ascendens bei der In- 
suffizienz der Aortaklappen haufig durch den starken Anprall der in sie ein- 
strémenden Blutmenge nicht unbetrichtlich erweitert wird. Auf die erweiterte 
Aorta ascendens bezieht sich eine maBige Dampfung, die man bei Aorten- 
insuffizienz zuweilen am Sternalrande des zweiten rechten Interkostalraumes 
nachweisen kann. 

Auskultation. Die Insuffizienz der Aortaklappen ist charakterisiert 
durch ein meist langgezogenes, oft lautes, blasendes, diastolisches Gerdusch, 
dessen Entstehung schon oben erklart ist. Der Ort, an welchem das Ge- 
rausch am lautesten gehért wird, ist nicht das Sternalende des zweiten rechten 
Interkostalraumes, die gewéhnliche Auskultationsstelle der Aorta, sondern 
liegt fast stets weiter nach links hiniiber. Entsprechend der nach dem linken 
Ventrikel hin riickléufigen Blutwelle, welche das Geriiusch erzeugt, hért man 
letzteres am lautesten iiber dem oberen Sternum oder selbst am linken Sternal- 
rande. In einzelnen Fallen nimmt das Gerausch einen auffallend »musi- 
kalischen Charakter«, d. h. annihernd eine bestimmte Tonhéhe an, was gewohn- 
lich von dem Vorhandensein eines durch Usuren der Klappen entstandenen, 
bei der Diastole in Schwingungen versetzten sehnigen Fadens oder dergleichen 
abhangt. Auch an der Herzspitze ist das diastolische Gerausch haufig, wenn 
auch leiser, hérbar. Nur in einigen seltenen Fallen fehlt das diastolische 
Gerausch bei der Aorteninsuffizienz. Zuweilen hért man neben dem Gerausch 
noch den diastolischen Ton der sich anspannenden Klappen. Bei der Systole 
hért man tiber der Aorta nur selten einen reinen lauten ersten Ton, sondern fast 
immer ein kurzes oder auch langeres systolisches Geriiusch. Dieses Gerausch kann 
natiirlich von einer gleichzeitig bestehenden Stenose des Aortaostiums abhangen, 
kommt indessen hiufig auch bei reiner Insuffizienz der Klappen vor. Seine 
Entstehung wird von 0. Rosensacu dadurch erklart, da8 beim Beginn der 
Systole des linken Ventrikels die vorher wihrend seiner Diastole entstandene 
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ricklaufige Blutbewegung im Anfangsteile der Aorta noch nicht vollstindig 
aulgehért hat, so daB die austretende Blutwelle zuerst noch diesen Wider- 
stand tiberwinden mu. Dieses systolische Zusammentreffen der beiden Blut- 
wellen im Anfangsteile der Aorta soll die Schwingungen fiir das Zustande- 
kommen des kurzen systolischen Geriiusches erzeugen. Bemerkenswert ist, 
da6. dieser Umstand auch auf die Entstehung der Hypertrophie des linken 
Ventrikels vielleicht nicht ohne Einflu8 ist. Sehr interessant und wichtig 
ist die Tatsache, daB man, wie TRausBe zuerst hervorgehaben hat, an der 
Herzspitze den ersten Ton fast niemals laut und rein, sondern haufig nur sehr 
undeutlich und dumpf hort, oder gar statt dessen ein kurzes systolisches 
Gerausch vorhanden ist. Diese Undeutlichkett des ersten Tones an der Herz- 
spitze ist deshalb von theoretischem Interesse, weil sie gegen die Auffassung 
des ersten Mitraltones als eines Muskeltones verwertet worden ist. Denn in 
der Tat ist es nicht ohne weiteres verstindlich, warum der hypertrophische 
linke Ventrikel bei seiner Kontraktion so oft keinen scharf hérbaren Ton 
erzeugt. Allein, wie wir schon oben (s. S. 406) angedeutet haben, kommt 
hierbei wahrscheinlich die starke vorhergehende Dehnung des linken Herzens 
wahrend der Diastole in Betracht. Die systolische Herzkontraktion wird 
hierdurch erschwert und ein wenig verlingert, und dies mag die Ursache 
des undeutlichen Muskeltones sein. In spiiteren Stadien des Leidens kann 
man auch parenchymatése Veraénderungen des Herzmuskels zur Erklirung 
heranziehen. Das an der Herzspitze bei der Aorteninsuffizienz nicht selten 
hoérbare systolische Gerdusch kann von einer gleichzeitigen echten Mitral- 
insuffizienz herriihren. Nicht selten beruht es aber wahrscheinlich auf einer 
nur relativen Insuffizienz der Mitralis, indem die an sich normalen Klappen 
bei der eingetretenen Dilatation des linken Ventrikels nicht mehr einen voll- 
standigen Verschlu8 des Ostium venosum bewirken kénnen. 

* Erscheinungen an den peripherischenArterien. An 
den peripherischen Arterien kommen bei der Aorteninsuffizienz derartig 
bemerkenswerte Erscheinungen vor, da8 sie eine kurze gesonderte Besprechung 
verlangen. Auffallig ist zunachst das starke Pulszeren nicht nur der gréBeren, 
sondern auch der kleineren, sonst tiberhaupt nicht sichtbar pulsierenden 
Arterien. Man sieht und fiihlt nicht nur die starke Pulsation der Karotiden, 
sondern sieht ebenfalls eine starke Pulsation an der meist geschlingelten A. 
brachialis, an der A. radialis, ulnaris, temporalis, pediaea usw. An der Leber 
fiihlt man zuweilen durch die Bauchdecken hindurch einen artervellen Leberpuls. 

Am meisten charakteristisch fiir die Aorteninsuffizienz ist aber das rasche 
Abfallen des Pulses, der Pulsus celer, wie er namentlich an der Radialis, doch 
ebenso zuweilen auch an der Cruralis, Pediaea u. a. zu fiihlen ist. Von dem 
hypertrophischen und dilatierten linken Ventrikel wird ein abnorm grofes 
Blutquantum in die Arterien hineingeworfen: daher das hohe Ansteigen des 
Pulses. Da aber die stark gedehnte Arterienwand sich rasch wieder zusammen- 
zieht, zumal bei der nachsten Diastole des Ventrikels das Blut nach zwed 
Richtungen hin, in die Kapillaren und zuriick in den Ventrikel, wieder ab- 
flieBt, so folgt auf das hohe Ansteigen der Pulswelle ein abnorm rasches und 
tiefes Absinken derselben, ein Verhalten, welches den »hiipfenden«, »schnellen- 
den« Puls (P. celer) bei der Aorteninsuffizienz erklart. Diese Qualitét des 
Pulses gibt sich auch bei seiner sphygmographischen Darstellung deut- 
lich zu erkennen (s. Fig. 65). — Die abnorme Riickflu8welle macht sich sogar 
bis in die Kapillaren geltend. Nicht selten sieht man an den Fingernageln 
oder an der durch Reiben gerdteten Stirnhaut der Aorteninsuffizienzkranken 
ein deutliches Erblassen bei jeder Herzdiastole (QuincKEscher Kapillarpuls). 
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Mit den wechselnden Spannungsverhiltnissen der Arterienwande hangen 
zum Teil auch die Auskultationsphdnomene iiber den Arterien zusammen. 
An der Carotis hort man sehr haufig ein kurzes, rauhes, systolisches Geréusch. 
Der zweite Ton, welcher bekanntlich der fortgepflanzte zweite Aortenklappen- 
ton ist, fehlt hiufig. Statt dessen hért man zuweilen noch das schwach fort- 
gepflanzte diastolische Aortageraéusch. Sehr charakteristisch ist das Ténen 
der mitileren und kleineren Arterien. Man hort iiber der Cruralis, iiber der 
Brachialis, nicht selten auch iiber der Radialis, Ulnaris, iiber dem Arcus 
volaris, an der Pediaea bei leicht aufgesetztem Stethoskop einen deutlichen 
klappenden Ton, welcher sich, namentlich an den gréSeren Arterien, bei 
Druck auf-die Arterie in ein lautes Stenosengerdiusch verwandelt. Je starker 
die Celeritat des Arterienpulses ist, um so sicherer darf man auf das Vor- 
handensein hdrbarer Arterienténe rechnen. Gewdhnlich kann man schon 
durch das klappende Anschlagen der Arterien beim Fiihlen des Pulses an der 
Cruralis u. a. voraussagen, daB man bei der Auskultation einen klappenden 
GefaBton hodren wird. In den Fallen von starkstem Pulsus celer werden 


Fig. 65. 


Pulskurve bei Aorteninsuffizienz. 


diese GefaBtine so laut, daB man z. B. fast an allen Stellen des Unterschenkels 
durch das aufgesetzte Stethoskop einen klappenden Ton héren kann. Ein 
nicht seltenes Phénomen ist der Doppelton an der Cruralis (TRauBEscher 
Doppelton), itber dessen Entstehung und Bedeutung viel verhandelt worden 
ist. Die Doppelténe folgen sich entweder kurz nacheinander, so daf der erste 
etwa wie ein Vorschlag zum zweiten klingt, oder sie sind voneinander durch 
ein lingeres Intervall, wie die beiden Herzténe, getrennt. Trause erklarte 
die Entstehung des ersten Tones durch die plétzliche Anspannung der Ge- 
faBwand (wie beim einfachen Cruralton), den zweiten Ton durch die plétz- 
liche Entspannung derselben. Friepricn hat darauf hingewiesen, da8 bei 
gleichzeitiger Trikuspidalinsuffizienz auch in der Cruralvene durch An- 
spannung der Venenklappen ein Ton erzeugt werden kann. Wahrscheinlich 
kann der Doppelton in der Cruralis verschiedene Entstehungsursachen (er- 
neute GefaSspannung durch Reflexwellen u. a.) haben. Er kommt bei der 
Aorteninsuffizienz bei weitem am haufigsten vor, ist jedoch wiederholt auch 
schon bei anderen Herzfehlern (z. B. Mitralstenose) beobachtet worden 
Seltener, aber ausschlieBlich bei der Aorteninsuffizienz vorkommend., ist das 
sogenannte Durozimzsche Doppelgerdusch an der Cruralis. Es besteht darin 
daS man bei Druck mit dem Stethoskop auf die Cruralis zwei deutlich von- 
einander getrennte Gerdusche hort, von denen das erste durch das Hindurch- 
treten der herzsystolischen Blutwelle, das zweite durch das Hindurchtreten 
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der von der Peripherie des Gefa8systems kommenden abnormen riicklaufigen 
Blutwelle durch das kiinstlich stenosierte Gefi8 entsteht. 

So charakteristisch der ausgesprochene Pulsus celer und das damit ver- 
bundene Ténen der Arterien auch sind, so treten diese Erscheinungen doch 
nur in manchen Fallen von Aorteninsuffizienz sehr auffallend hervor, wahrend 
sie in anderen scheinbar oft ganz gleichartigen Fallen nur undeutlich oder 
gar nicht vorhanden sind. Wahrscheinlich hangt dieser Unterschied, wenigstens 
zum Teil, von der Elastizitét der GefdBwinde ab. Wenigstens haben wir 
starken Pulsus celer und ténende Arterien vorzugsweise bei jugendlichen 
Kranken beobachtet, wahrend bei alteren Kranken mit gleichzeitiger Arterio- 
sklerose u. dgl. diese Erscheinungen oft keineswegs deutlich vorhanden sind. 

Die Aorteninsuffizienz ist insofern ein fiir die Kranken verhaltnismafig 
giimstiger Herzfehler, als sie jahrelang durch die Hypertrophie des linken 
Ventrikels fast volistandig kompensiert sein kann. Manche Kranke mit maBiger 
Aorteninsuffizienz fiihlen sich ganz gesund und sind sogar zu ziemlich schwerer 
Arbeit fahig. Sie haben auch nicht die deutlich zyanotische Farbung, wie 
fast alle Mitralfehlerkranken, sondern eine normale oder oft eine auffallend 
blasse Farbe, neben welcher die Zyanose nur schwer erkennbar ist. Treten , 
aber die Anzeichen gestérter Kompensation einmal auf, so kénnen sich gerade 
bei der Aorteninsuffizienz ziemlich rasch die schwersten Folgeerscheinungen 
entwickeln. Ein so oft wiederholter Wechsel des Zustandes, wie wir ihn z. B. 
bei der Mitralstenose hiaufig beobachten, kommt bei der Aorteninsuffizienz 
nur ausnahmsweise vor. Erlahmt der linke Ventrikel, so kann er den abnorm 
hohen Anspriichen dauernd nicht mehr geniigen. Die Stauung des Blutes 
setzt sich daher riickwarts durch den Lungenkreislauf und weiter bis in die 
Kérpervenen fort. Trotz des zuweilen noch immer scheinbar kraftigen Pulses 
sinkt der mittlere Arteriendruck doch unter die normale Hohe. Die Atem- 
beschwerden werden stirker, es entwickeln sich Zustinde von Asthma car- 
diacum, Odeme treten auf und die Kranken sterben unter den Erscheinungen 
des allsemeinen Hydrops. Auf gewisse interkurrente Ereignisse bei der 
Aorteninsuffizienz (Gehirnblutung, Perikarditis) werden wir unten naher 
eingehen. 


4. Stenose des Ostium aorticum. 


Abgesehen von leichten Graden der Aortenstenose, welche bei gleich- 
zeitiger Aorteninsuffizienz nicht selten vorkommen, ist hochgradige Aorten- 
stenose ein seltener Herzfehler. Er kommt zustande durch starke Ver- 
dickungen und Verkalkungen, namentlich auch durch Verwachsungen der 
Aortaklappen miteinander. Die Stenose kann so betrachtlich werden, dab 
das Ostium schlieSlich nur noch einen schmalen Spalt darstellt, durch welchen 
der linke Ventrikel bei seiner Systole das Blut hindurchzwingen mu8. Die 
hierbei entstehenden Klappenschwingungen und Wirbelbewegungen im Blute 
erzeugen ein lautes systolisches Gerdusch. Der linke Ventrikel wird infolge 
des vermehrten Widerstandes an dem Aortenostium zu erhéhter Arbeits- 
leistung angetrieben und dadurch hypertrophisch. Trotz seiner vermehrten 
Arbeit gelangt aber verhiltnismaSig nur wenig Blut in das Arteriensystem 
und der Radialpuls ist daher klein, die Arterien sind eng und kontrahiert. 

Inspektion und Palpation. Bei der physikalischen Unter- 
suchung des Herzens findet man zunachst den Heraspitzenstop entsprechend 
der Hypertrophie des linken Ventrikels nach auBen verlagert, dabei oft ver- 
starkt, nicht selten aber auch auffallend schwach. Dieses letztere Verhalten 
hangt vielleicht mit der Verlangsamung der Systole zusammen. Frither 
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erklirte man es auch durch die Verringerung des RiickstoBes (GuTBRop- 
Sxopasche Theorie des Herzstofes). 

Perkussion. Die Perkussion ergibt eine Verbreiterung der Herz- 
diimpfung nach links. Der rechte Ventrikel wird erst in spateren Stadien, 
wenn die Stauung sich riickwirts durch den Lungenkreislauf fortsetzt, eben- 
falls in maiBigem Grade dilatiert und hypertrophisch. 

Auskultation. Bei der Auskultation hért man tiber der Aorta ein 
meist sehr lautes »siigendes«, langgezogenes systolisches Geriéusch, welches sich 
im Gegensatz zu dem diastolischen Aorteninsuffizienzgeraéusch namentlich 
nach rechts hin, entsprechend dem Verlaufe der Aorta, fortpflanzt. Am 
lautesten ist es gewohnlich am Sternalrande des zweiten rechten Interkostal- 
raumes zu héren. Doch ist es in geringerer Intensitat fast iiber dem ganzen 
Herzen hérbar. Ziemlich laut ist es meist auch noch tiber der Carotis wahr- 
zunehmen. Der systolische Ton an der Herzspitze ist meist schwach. Der 
zweite Aortaton ist ebenfalls leise oder gar nicht hérbar. Bei gleichzeitiger 
Insuffizienz der Klappe ist er durch ein diastolisches Gerausch ersetzt. 

Die Beschaffenheit des Pulses ist bereits oben erwahnt. Der Puls ist klein 
und kontrastiert oft mit der Starke des HerzspitzenstoBes; in kompensierten 
Fallen ist er recelmaBig und haufig in geringem, zuweilen aber auch in hoherem 
MaBe verlangsamt. Dieser langsame Puls bei Aortenstenose wird oft als 


Fig. 66. 


Pulskurve bei hochgradiger Stenose des Aortenostiums. 


kompensatorische Anpassung der Herztitigkeit an den bestehenden Herz- 
fehler erklart: durch die Verlangerung der Systole kénnte in der Tat mehr 
Blut durch das verengte Aortenostium hinausgetrieben werden. Da aber 
die Verlangsamung der Herztitigkeit zum weitaus gréBten Teil von einer 
Verlaingerung der Diastole abhangt, so diirfte die Verlangsamung der Herz- 
bewegung wohl vorzugsweise von der mangelhaften Blutversorgung des linken 
Ventrikels abhingen (ahnlich wie bei der Sklerose der Kranzarterien). Die 
sphygmographische Darstellung des Radialpulses ergibt (s. Fig. 66) die niedrige 
eo ome das verhaltnismaBig langsame Ansteigen und Abfallen der Kurven- 
schenkel. 

Kine Aortenstenose leichteren und mittleren Grades kann von den Kranken 
ziemlich gut vertragen werden. Wir haben sogar einen Kranken mit starker 
Aortenstenose beobachtet, welcher jahrelang nicht die geringsten subjektiven 
Symptome von seinem Herzfehler hatte, bis eine akute rekurrierende Endo- 
karditis seem Leben ein Ende machte. Bei Stenose héheren Grades be- 
obachtet man zuweilen ein héchst eigentiimliches Krankheitsbild: der Puls 
ist bestandig wngemein langsam, seine Frequenz sinkt auf 30—24 Schlage 
in der Minute! Dabei treten von Zeit zu Zeit plétzliche Schwindelzustande 
oder vollstandige Ohnmachtsanfalle auf: Hinstiirzen der Kranken, manchmal 
verbunden mit epileptiformen Zuckungen. Diese Zufalle, die Monate oder sogar 
emige Jahre lang sich wiederholen kénnen, hingen wahrscheinlich mit plétz- 
lich eintretender Animie des Herzens und des Gehirns zusammen. Wir 
beobachteten dieses merkwiirdige Krankheitsbild namentlich bei dlteren 
Personen mit arteriosklerotischer Aortenstenose (vgl. S. 441). — Im ibrigen 
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-verlauft die Aortenstenose ahnlich wie die akuten Herzklappenfehler und 
fihrt schlieBlich ebenso zu allgemeiner Kreislaufstérung und deren Folge- 
erscheinungen. 


5. Insuffizienz der Valvula tricuspidalis. 


Die Insuffizienz der Trikuspidalklappe kommt als selbstandige Erkrankung 
am Herzen nur auBerst selten vor. Ziemlich haufig und daher auch von 
praktischem Interesse ist aber die sekundére Insuffiziene der Trikuspidalis, 
welche sich zu anderen, bereits bestehenden Klappenfehlern am linken Herzen 
hinzugesellt. Sie kommt entweder durch eine sekundire Endokarditis 
an der Trikuspidalis in ganz analoger Weise, wie die Mitralinsuffizienz, zu- 
stande, oder sie ist eine sogenannte relative Trikuspidalinsuffiziene. Mit 
diesem Namen bezeichnet man diejenige Insuffizienz, welche dadurch entsteht, 
da8 bei zunehmender Dilatation des rechten Ventrikels die an sich normalen 
Rander der Trikuspidalklappen einander schlieBlich nicht mehr beriihren 
kénnen, oder da der erlahmende rechte Ventrikel wenigstens keinen ge- 
hérigen Schlu8 der Trikuspidalis mehr zustande bringt. 

Die notwendige Folge einer Trikuspidalinsuffizienz ist, daB bei jeder 
Systole des rechten Ventrikels eine riicklaufige Blutwelle durch das offen- 
bleibende Ost. venosum dextrum in den rechten Vorhof und weiterhin in 
die Kérpervenen eintritt. Jede zu einem anderen Herzfehler hinzutretende 
Trikuspidalinsuffizienz mu8 daher die Stauung in den Kérpervenen noch 
vermehren und ist deshalb eine ungiinstige Komplikation. Eine kom- 
pensatorische Bedeutung hat die Trikuspidalinsuffizienz nur insofern, als 
sie eine Entlastung des Lungenkretslaufes bewirkt. Da namlich ein Teil 
des Blutes aus dem rechten Ventrikel in die Venen zuriicktritt, so ge- 
langt weniger Blut als sonst in die Lungenarterie hinein. Die hierdurch 
bediggte Abnahme der Spannung in der Lungenarterie macht sich aus- 
kultatorisch dadurch bemerklich, da bei Klappenfehlern am Mitralostium 
durch Hinzutritt einer Trikuspidalinsuffizienz die Akzentuation des zwetten 
Pulmonaltones abnimmt. 

Da8 die Trikuspidalinsuffizienz eme Hypertrophie des rechten Ventrikels 
zur Folge haben muB, erklart sich genau ebenso, wie die Hypertrophie des 
linken Ventrikels bei der Mitralinsuffizienz, aus dem vermehrten und unter 
hoherem Druck stattfindenden Einstrémen des Blutes in den rechten Ven- 
trikel bei seiner Diastole. Im Einzelfall 148t sich dieser Hinflu8 der Trikus- 
pidalinsuffizienz aber nur selten naher nachweisen, da der rechte Ventrikel 
meist ohnehin schon infolee der Erkrankung am linken Herzen hyper- 
trophisch ist. 

Das wichtigste Symptom, aus welchem wir vorzugsweise die sekundare 
Trikuspidalinsuffizienz diagnostizieren, ist der Venenpuls. Seine Ursache 
ist die bei jeder Systole des rechten Ventrikels hervorgerufene riick- 
laufige Blutwelle. Solange die Venenklappe oberhalb des Bulbus jugularis 
noch schlieBt, sieht°man gewéhnlich nur einen »Bulbuspuls«. Sehr bald 
wird aber auch die Venenklappe durch den fortwihrenden Anprall des Blutes 
insuffizient, und dann wird ein starker echter Venenpuls lings der ganzen 
Vena jugularis bis zur Gegend des Proc. mastoideus hinauf sichtbar. - Sehr 
haufig ruft schon die Kontraktion des rechten Vorhofes eine deutlichere 
schwichere Erhebung der Vene hervor, welche der eigentlichen durch die 
Ventrikelsystole bedingten Pulsation kurz vorhergeht (anadikroter Venen- 
puls). Wegen des geraderen Verlaufes der rechten Vena anonyma ist der 
Jugularvenenpuls auf der rechten Seite des Halses haufig starker als auf 
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der linken. Ubrigens muB8 noch bemerkt werden, daS der Jugularvenen- 
puls kein vollkommen sicheres Zeichen einer Trikuspidalinsuffizienz ist, da er 
bei Hypertrophie des rechten Herzens auch ohne bestehende Insuffizienz der 
Trikuspidalis durch die schlieSenden Klappen hindurch zustande kommen kann. 

Bei bestehender Pulsation in dem Bulbus der Vena jugularis, wahrend 
die Jugularklappe noch schluBfahig ist, kann durch den SchluB dieser letateren 
ein leise hérbarer Venenklappenton erzeugt werden, Auch durch die An- 
spannung der Klappe an der Kruralvene kann bei Trikuspidalinsuffizienz, 
wie bereits oben erwihnt, ein Ton entstehen. Eine sichtbare Pulsation an 
den gréBeren Extremitatenvenen ist sehr selten. Ziemlich haufig dagegen 
fiithlt man bei der Trikuspidalinsuffizienz an der meist durch Stauung ver- 
gréBerten Leber einen sehr deutlichen vendsen Leberpuls. Er kann sogar 
in manchen Fallen fiihlbar sein, waihrend der Jugularvenenpuls fehlt, weil 
das Venenrohr bis zu den Lebervenen klappenlos ist. 

Die Auskultation iiber dem rechten Herzen ergibt bei Insuffizienz der 
Trikuspidalis ein durch die regurgitierende Blutwelle entstehendes systolisches 
Gerdusch, welches am unteren Sternum oder am Sternalrande der finften 
rechten Rippe am lautesten zu héren ist. Die diagnostische Bedeutung 
diescs Geriusches wird aber dadurch beeintrachtigt, daB dasselbe nicht 
immer von dem hiaufig gleichzeitigen systolischen Mitralgerausch zu trennen ist. 


6. Stenose des Ostium venosum dextrum. 


Die Stenose des Trikuspidalostiums ist eine ungemein seltene Erkrankung 
und daher ohne praktische Bedeutung. Man hat sie bisher meist als an- 
geborenen Herzfehler beobachtet, fast stets vereinigt mit anderen Entwicklungs- 
anomalien am Herzen. 

Die physikalischen Zeichen der Trikuspidalstenose kann man sich leicht 
theoretisch konstruieren. Ihre nachsten Folgen miissen eine starke Dilatation 
des rechten Vorhofes und das Auitreten eines diastolischen bzw. prdsystolischen 
Gerdusches tiber dem rechten Herzen sein. Bei der Seltenheit und Kompli- 
ziertheit der Falle hat man aber bisher erst selten Gelegenheit gehabt, diese 
Voraussetzungen am Krankenbett zu _bestitigen. 

Die Prognose dieses Herzfehlers ist eine sehr ungiinstige, da eine langer 
dauernde Kompensation desselben durch Mehrarbeit des rechten Vorhofez 
kaum denkbar ist. 


7. Insuffizienz der Pulmonalklappen. 


Die Insuffizienz der Pulmonalklappen ist ebenfalls ein sehr seltener Herz- 
fehler. Sie kommt als angeborene Anomalie, hiufig mit anderen Entwicklungs- 
fehlern vereinigt, oder als eine nach der Geburt erworbene Krankheit vor. Die 
anatomischen Verinderungen an den Klappen, welche zur Insuffizienz fiihren, sind 
genau denen entsprechend, welche die Insuffizienz der Aortaklappen bewirken. 
_ Die physikalischen Symptome dieses Klappenfehlers bestehen vorzugsweise 
in einer perkussorisch nachweislichen starken Dilatation und Hypertrophie 
des rechten Ventrikels und in einem lauten diastolischen Gerdiusch iiber der 
Pulmonalis. Diese Symptome erkliren sich genau ebenso, wie die durchaus 
entsprechenden Symptome am linken Ventrikel bei der Aorteninsuffizienz. 
_ Im allgemeinen scheint die Pulmonalinsuffizienz, ahnlich wie die Aorten- 
insuffizienz, eine Zeitlang ziemlich gut durch die Hypertrophie des rechten Ven- 
trikels kompensiert werden zu kénnen. In manchen Fallen scheint auch ein 
gleichzettages Offenbleiben des Foramen ovale von gimstigem Einflu8 zu sein, 
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insofern hierdurch die Stauung im rechten Vorhof und in den Kérpervenen 
vermindert, die Fiillung des linken Ventrikels aber erleichtert wird. 


8. Stenose des Ostium pulmonale (Pulmonalstenose) und die iibrigen 
angeborenen Herzfehler. 


1. Angeborene Pulmonalstenose. Wahrend die im spiiteren 
Lebensalter erworbene Stenose des Pulmonalostiums ebenfalls so selten ist, 
da sie nur geringe praktische Bedeutung hat, ist die angeborene Pulmonal- 
stenose von weit gréferer Wichtigkeit. Sie ist iiberhaupt der relativ haufigste 
unter den angeborenen Herzfehlern. Ihre Entstehung wird entweder auf 
eine wahrend der Foétalzeit durchgemachte Endokarditis an den Pulmonal- 
klappen oder auf Anomalien der Entwicklung des Herzens zuriickgefiihrt. 
Haufig sitzt die Stenose nicht eigentlich am Ostium pulmonale selbst, sondern 
weiter riickwarts im Conus arteriosus, welcher durch myokarditische Schwielen- 
bildung verengt erscheint. Auch die Pulmonalarterie selbst ist nicht selten 
im ganzen verengt. In der Mehrzahl der Fiille finden sich auSerdem noch 
andere Entwicklungsanomalien am Herzen, namentlich Ofjenbleiben des Foramen 
ovale, groBe Defekte im Septum ventriculorum, etwa in der Halfte der Fille 
auch Offenblecben des Ductus Botalli u. a. 

Die Erscheinungen der angeborenen Pulmonalstenose machen sich zu- 
weilen schon bald nach der Geburt der Kinder geltend. Vor allem ist die 
bestandige, oder beim Schreien, bei kérperlichen Bewegungen sofort auf- 
tretende starke Zyanose auffallend. Trotzdem erreichen viele Kinder doch 
ein héheres Alter (von etwa 5—10 Jahren, selten mehr). In einigen Fallen 
kann der Herzfehler sogar so vollkommen kompensiert sein, da die Kinder 
sich eine Zeit lang verhaltnismaSig wohl befinden und stirkere Stérungen 
ergt nach mehreren Jahren auftreten. 

In der Regel bieten die Kinder mit angeborener Pulmonalstenose schon 
aiuBerlich ein sehr auffallendes Bild dar. Die Zyanose (Blausucht, Morbus 
coeruleus) macht sich am ganzen Kérper, namentlich aber im Gesicht, an 
den Lippen, an der Nase und an den Handen (Nageln) bemerklich. Die ge- 
nannten Teile fiihlen sich kiihl an. Die Augen sind oft etwas vorstehend, 
um sie herum findet sich eine leichte é6dematése Schwellung. Interessant 
und vielleicht von kompensatorischer Bedeutung ist die in fast allen Fallen 
nachzuweisende Polycythdémie (Hyperglobulie). Man findet 7—8 Millionen 
und mehr rote Blutkérperchen im cmm Blut. Sehr charakteristisch sind die 
eigentiimlichen, infolge der Stauung entstandenen kolbigen Verdickungen der 
Endphalangen an den Fingern und Zehen, ahnlich wie bei manchen Bron- 
chiektatikern. Die Nagel erfahren dabei eine charakteristische klauenférmige 
Krimmung.: 

Die ganze Entwicklung der Kinder bleibt auffallend zuriick. Die Kinder 
sehen oft um mehrere Jahre jiinger aus, als sie sind. Muskulatur und Fett- 
polster sind gering. Die Genitalien bleiben klein, die Entwicklung der 
Scham- und Achselhaare bleibt gering oder fehlt ganz. Zuweilen ist das 
Zahnfleisch auffallend locker und zu Blutungen geneigt. In schwereren Fallen 
leiden die Kinder an Ohnmachten, Schwindelanfillen u. dgl. _ 

Bei der objektiven Untersuchung des Herzens findet man die Herzgegend 
meist etwas vorgewélbt. Die Perkussion ergibt eine VergroBerung der Herz- 
dampfung namentlich nach rechts. Diese Verbreiterung der Dampfung ist 
durch die Hypertrophie des rechten Ventrikels bedingt, welche sich ebenso 
ausbilden muB, wie die Hypertrophie des linken Ventrikels bei der Aorten- 
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stenose. Bei der Auskultation hért man ein lautes systolisches Gerdusch, welches 
zwar meist tiber dem ganzen Herzen wahrnehmbar ist, seine gréBte Intensitat 
aber am Sternalende des zweiten linken Interkostalraumes hat. Nicht selten 
sind die Blutwirbel, welche das Geriusch erzeugen, auch als systolisches 
Schwirren mit der aufgelegten Hand fiihlbar. In vereinzelten Fallen hat man 
iibrigens ein Gerdusch, éhnlich wie bei der Mitralstenose, auch bei der Pulmo- 
nalstenose vermift. Der zweite Pulmonalton ist schwach und gar nicht hér- 
bar, bei gleichzeitiger Insuffizienz der Klappen durch ein Gerausch ersetzt. 

Der Verlauf der angeborenen Pulmonalstenose ist stets ein ungiinstiger. 
Wie schon oben erwahnt, erreichen nur wenige Kinder ein Alter tiber 15 Jahre. 
Der Tod erfolgt entweder unter allgemeinen Kompensationsstérungen (Atemnot, 
Hydrops), wie bei jedem anderen Herzfehler, oder durch Komplikationen. 
Unter letzteren ist besonders die Lwngentuberkulose zu nennen, die sich wahr- 
scheinlich infolge der mangelhaften Blutversorgung der Lungen auffallend 
oft bei Kindern mit angeborener Pulmonalstenose entwickelt. 

2 Die tibrigen angeborenen Fehler des Herzens. 
Da die iibrigen angeborenen Fehler des Herzens, abgesehen von der Stenose 
des Pulmonalostiums, sehr selten sind und daher keine groBe klinische Be- 
deutung haben, so beschranken wir uns hier auf eine kurze Ubersicht 1). 

a) Offenbleiben des Foramen ovale kommt allein oder mit anderen Ab- 
normitiaten zusammen verhaltnismabig haufig vor. Klinische Erscheinungen 
fehlen meist ganz. Nur in einzelnen Fallen sind prasystolische Gerausche 
beobachtet worden. Bei gleichzeitiger Mitralinsuffizienz kann durch ein 
Offensein des Foramen ovale Venenpuls bedingt werden. 

b) Defekte im Septum ventriculorum. Sie kommen am hiufigsten im 
hinteren Abschnitt des vorderen Septums vor und sind ebenfalls meist mit 
anderen Anomalien (abnorme Stellung der Arterienstimme, Pulmonalstenose, 
Defekt im Septum atriorum u. a.) verbunden. Bemerkenswert ist insbesondere, 
daB die Aorta bei vorhandenem Septumdefekt (mit oder ohne gleichzeitige 
Pulmonalstenose) haufig gleichzeitig aus beiden Ventrikeln entspringt, also 
gewissermaBen auf der abnormen Kommunikationsstelle »reitet« und dabei 
eine abnorme Rechtslagerung zeigt. Diese Rechtslagerung kann, wie Be- 
obachtungen in meiner Klinik gezeigt haben, réntgenologisch durch den rechts 
von der Wirbelsiule vorspringenden pulsierenden Aortenknopf nachgewiesen 
werden. Hierdurch und durch die sonstigen Symptome des angeborenen 
Herzfehlers (Cyanose, Kolbenfinger, lautes Geraiusch in der Mitte des Sternums, 
in die groBen GelaiBe sich fortsetzend) kann die Diagnose des angeborenen 
Septumdefekts mit gleichzeitiger Rechtslagerung der »reitenden« Aorta zu- 
weilen schon zu Lebzeiten der Kranken gestellt werden. 

c) Offenbleiben des Ductus Botalli. Da der Lungenkreislauf hierbei auch 
von der Aorta her Blut enthalt, so wird der Druck in demselben erhéht werden. 
Man beobachtet daher Erweiterung der Pulmonalarterie (nachweisbar durch 
die Verlangerung der Herzdimpfung nach oben links vom Sternum und 
durch die Réntgenuntersuchung), Verstirkung des zweiten Pulmonaltones 
und Hypertrophie des rechten Ventrikels. Zuweilen tritt ein lautes systolisches 
Gerausch auf. 

d) Die angeborene Trikuspidalstenose ist schon oben erwahnt worden. 
Angeborene Verengerungen am Mitralostium und am Aortenostium kommen 
auch vor, sind aber duBerst selten. 


1) Austithrlichere Darstellungen des Gegenstandes findet man bei RAUcHFUSS 
(GERHARDS Handbuch der Kinderkrankheiten, Bd. IV, 1) und in den Handbiichern der 
“pathologischen Anatomie (OrTH u. a.). 


Die Klappenfehler des Herzens. Stenose des Isthmus Aortae. 417 


e) Angeborene Stenose des Isthmus Aortae d. h. der schon unter nor- 
malen Verhaltnissen etwas engeren Stelle am Beginne der Aorta descendens 
unterhalb der Einmiindung des Ductus Botalli. Meist handelt es sich an 
dieser Stelle um die Bildung eines diaphragmaahnlichen Septums, das nur 
in der Mitte ein kleines Loch hat fiir das durchstrémende Blut. In anderen 
Fallen ist die Aorta strangartig verengert. Die Zirkulation des Blutes wird da- 
durch erméglicht, daB sich durch die stark erweiterten Intercostalarterien, 
durch die Mammaria interna, durch erweiterte Arterien des Riickens ein 
Collateral-Kreislauf ausbildet, durch den das Blut aus dem erweiterten An- 
fangsteil der Aorta in die Aorta descendens tibergefiihrt wird. Zuweilen 
sind die erweiterten Arterien am Riicken schon diuferlich sicht- und fiihl- 
bar. Immerhin ist der Arterienpuls in der unteren Kérperhalfte meist auf- 
fallend schwicher, als in den Arterien der Arme und des Kopfes. Am linken 
Sternalrande hért man gewoéhnlich ein lautes systolisches Geraiusch. Der 
linke Ventrikel ist vergréBert. Bei geniigender Kompensation des Kreislaufs 
wird die angeborene Isthmusstenose lange Zeit ziemlich gut ertragen. Doch 
treten schlieBlich alle Erscheinungen gestérter Zirkulation auf, denen die 
Kranken erliegen. 


9. Kombinierte Herzklappenfehler. 


Wahrend wir im vorhergehenden die einzelnen Klappenfehler der iiber- 
_ sichtlichen Darstellung wegen gesondert abgehandelt haben, kommen in 
Wirklichkeit Kombinationen derselben in der mannigfaltigsten Weise haufig 
vor. Namentlich findet man, wie bereits hervorgehoben, sehr oft gleichzeitig 
Stenose eines Ostiums und Insuffizienz der betreffenden Klappe. Doch 
auch Erkrankungen zweier oder mehrerer verschiedener Klappen kommen 
gar nicht selten in den verschiedensten Weisen vereinigt vor. Die physi- 
kalischen Erscheinungen dieser »kombinierten Herzfehler« setzen sich natiir- 
lich aus den Symptomen der einzelnen Klappenanomalien zusammen, wodurch 
die Erscheinungen oft so verwickelt werden, daB die genaue Diagnose der 
kombinierten Herzfehler im allgemeinen viel schwieriger ist als die der ein- 
fachen. Zuweilen heben sich die Wirkungen der einzelnen Klappenfehler 
gegenseitig auf. So ist z. B. der linke Ventrikel bei reiner Mitralstenose nicht 
dilatiert. Bei gleichzeitiger Aorteninsuffizienz aber wird er trotzdem 
wenigstens bis zu einem gewissen Grade erweitert gefunden. Der Hinfluf 
einer absoluten oder relativen Trikuspidalinsuffizienz auf die Wirkungen der 
Mitralfehler, namentlich die hierdurch erfolgte Abnahme der Spannung in 
den LungengefaSen und damit der Akzentuation des zweiten Pulmonaltones 
ist oben bereits erwahnt. 

Im ganzen kann man aber in bezug auf die klinischen Erscheinungen 
der kombinierten Herzfehler sagen, da8 in einer groBen Anzahl der Falle 
doch ein Klappenfehler als der herrschende im ganzen Krankheitsbilde hervor- 
tritt. Die iibrigen Anomalien machen sich nur wenig bemerkbar und sind 
haufig auch erst spaiter entstanden. Man findet daher bei Autopsien von 
Herzkranken, welche im Leben die Symptome nur eines bestimmten Klappen- 
fehlers dargeboten haben, oft geringfiigigere Veranderungen auch an 
den anderen Klappen, die aber ohne besondere klinische Bedeutung ge- 
wesen sind. 


StRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19. Aufl. I. Band. 
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Ubersichiliche Zusammenstellung der wichtigsten physikalischen Symptome 
bei den Klappenfehlern des Herzens. 


EE 


Art des 


Rowfelilera Inspektion | Palpation Perkussion Auskultation 
| | 
1. Mitralin- | Verstiirkter, oft Systolisches _Hypertrophie Lautes systolisches 
suffizienz. | etwas nach au-| Schwirren an des linken, spa- Geriusch an der 
Ben dislozierter| der Herzspitze. ter auch des Spitze. Akzentu- 
SpitzenstoB. Ziemlich krafti- rechten Ventri- ierter zweiter Pul- 
ger Radialpuls. | kels. | monalton. 
2. Mitralste- | Verbreiterte Diastolisches Erweiterung des Diastolisches bzw. 
nose. Herzaktion, epi- Schwirren an rechten Ventri- prisystolisches Ge- 
gastrische und der Herzspitze. kels und Vor- rauschanderSpitze. 
sternale Pulsa- Kleiner, oft un- hofs. | Erster Ton oft laut 
tion. | regelmiBiger _ und klappend. Zwei- 
| Puls. ter Pulmonalton ak- 
| zentuiert, oft ge- 
| spalten. 
3. Aortenin- Spitzensto8 ver- Sehr starker, he- Starke  Hyper- Lautes diastolisches 
suffizienz. | breitertund ver-| bender Spitzen- trophie und Er- Aortengerausch, 
stirkt, nach —§ stoB. Pulsus | weiterung des besondersamoberen 
links und unten  celer. linken Ventri-| Sternum. Tone an 
verlagert. Sicht- | kels. den Arterien (Kru- 
bare Pulsation | ralton, Brachialton 
der mittleren usw. ). Zuweilen 
und kleineren | Doppelton oder 
Arterien. / | Doppelgeraiusch an 
/ | der Cruralis. 
4. Aortenste- SpitzenstoB Herzaktion nicht Hypertrophie Lautes  systolisches, 
nose. nach links dis-| sehr verstirkt.| des linken Ven-| nach rechts hin sich 
loziert. _ Puls klein, trage| trikels. _ fortpflanzendes Aor- 
| (tardus), zuwei-| | tengerausch. 
| len verlangsamt. | | 


Allgemeine Folgeerscheinungen und Komplikationen der Herzklappenfehler. 
Subjektive Symptome. Folgeerscheinungen am Herzen selbst. 


Nachdem wir im vorhergehenden vorzugsweise den Mechanismus und 
die daraus sich ableitenden physikalischen Symptome der einzelnen Klappen- 
fehler erértert haben, kommen wir jetzt zur Besprechung einer Anzahl 
Symptome und Folgeerscheinungen, die in héherem oder geringerem Grade 
bei allen Klappenfehlern vorkommen kénnen. Dabei werden immerhin noch 
gewisse Higentiimlichkeiten einzelner Herzfehler zur Sprache kommen. 

1. Subjektive Symptome. Vollstandig kompensierte Herzfehler kénnen, 
wenigstens eine Zeitlang, ohne alle subjektiven Beschwerden bestehen. Nament- 
lich ist dies bei Aorteninsuffizienz, seltener auch bei Mitralinsuffizienz der 
Fall. Die Stenosen an der Mitralis und Aorta machen wohl meist (s. 0.) sub- 
jektive Stérungen. Haufig bestehen letztere nicht, so lange die Kranken 
sich korperlich und geistig vollstandig ruhig verhalten, treten aber bei be- 
stimmten Veranlassungen, insbesondere bei jeder stirkeren k6rperlichen 
Anstrengung, sofort hervor. : 

_ Die bestehenden subjektiven Symptome bei Herzfehlern beziehen sich 
in erster Linie keineswegs immer auf das Herz selbst. Zuweilen kommt es 
vor, da die Kranken zum Arzt kommen und iber allerlei Verdauwungs- 
beschwerden, in anderen Fallen vorzugsweise tiber Kopfschmerzen, Schwin- 
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del u. dgl. klagen. Erst die objektive Untersuchung la8t den Herzfehler 
erkennen. In der Regel beziehen sich aber die ersten und hauptsichlichsten 
Klagen der Kranken auf ihre Atembeschwerden. Die Kurzatmigkeit, welche 
sich namentlich bei allen kérperlichen Anstrengungen sofort steigert, tritt 
bei vielen Herzfehlern schon sehr frithzeitig auf. In den spiteren Stadien 
ist sie fast stets das quilendste Symptom. Die Ursachen der Dyspnoe bei Herz- 
kranken sind sehr mannigfacher Natur. Zunichst entsteht Dyspnoe infolge 
der Blutitberfiillung in den LungengeféBen und der hierdurch bedingten 
Verlangsamung der Lungenzirkulation und Beeintrachtigung des Gaswechsels 
in den Lungen. In spateren Stadien tragen auch die anatomischen Ver- 
anderungen in den Lungen zur Vermehrung der Kurzatmigkeit bei (s. 0. das 
Kapitel tiber die Herzfehlerlunge). Bascu legt ein besonderes Gewicht darauf, 
da die tiberfiillten Kapillaren in den Alveolen sich infolge der Stauung strecken, 
so da die Alveolen weiter werden (»Lungenschwellune«). Dabei tritt aber 
gleichzeitig eine verminderte Bewegungsfahiekeit der Lunge (»LZungenstarr- 
hett«) ein, welche, ahnlich wie beim Lungenemphysem, den Luftwechsel 
in der Lunge erschwert. Das Vorkommen der »Lungenstarrheit« ist zu- 
zugeben. Hine »Lungenschwellung« im Sinne Bascus kann ich aber nicht 
zugeben. An mikroskopischen Praparaten von Stauungslungen finde ich die 
Alveolarriume eher verkleinert, als erweitert. 

Von gréBter Wichtigkeit fiir die Dyspnoe der Herzkranken ist auch die 
sekundire Bronchitis, die sich infolge der Stauung in den Lungen iiberaus 
haufig entwickelt. Oft geht die Zunahme und Abnahme der Atembeschwerden 
mit den entsprechenden Schwankungen der Bronchitis Hand in Hand. — 
Auch rein mechanisch kann hochgradige Herzhypertrophie durch Kompression 
des linken unteren Lungenlappens die Dyspnoe verstarken, Die héchsten 
Grade der Dyspnoe entstehen, wenn sich schlieBlich Hydrothorax, Hydro- 
perikardium und Lungenédem entwickeln. Aus dem friiher Mitgeteilten 
ist es verstandlich, daB Fehler an der Mitralis, die den Lungenkreislauf un- 
mittelbar beeintrachtigen, eher zu Kurzatmigkeit fiihren, als Aortafehler. — 
Endlich ist selbstverstandlich der Zustand des Herzens selbst von der gréBten 
Bedeutung fiir den Grad der vorhandenen Kurzatmigkeit, da alle Stauungs- 
erscheinungen in der Lunge mit der Leistungsfahigkeit des Herzens, ins- 
besondere des linken Ventrikels, entsprechend zu- oder abnehmen miissen. 
Sobald die Schlagkraft des linken Ventrikels geringer wird, mu8 auch das 
Gefiihl der Atemnot sofort stirker werden. Nicht selten treten derartige 
Schwiichezustande des Herzens ziemlich plétzlich auf und bedingen An/faille 
von Dyspnoe, die man als Asthma cardiale bezeichnet. Zuweilen treten die 
herzasthmatischen Anfalle nach geringen kérperlichen Anstrengungen oder 
seelischen Aufregungen ein, zuweilen aber auch bei volliger Ruhe, so ins- 
besondere Nachts im Schlaf oder wihrend des Einschlafens. Manchmal 
fiihrt die eintretende Erlahmung der linken Kammer zu einer voriiber- 
gehenden Stauung in den LungengefaéSen und infolge davon zu einer Stauungs- 
transsudation in die Bronchien. Die Kranken bekommen Hustenreiz und 
werfen geringe oder selbst gréBere Mengen eines serésen, bzw. serés-blutigen 
Sputums aus. 

Von den subjektiven Symptomen, die sich unmittelbar auf das Herz be- 
ziehen, ist in erster Linie das Herzklopfen zu nennen. Unter welchen Um- 
stinden die Herzaktion von den Kranken selbst empfunden wird, ist noch 
nicht niher festgestellt. Nicht selten beobachtet man eine ungemein verstarkte 
Herzaktion (z. B. bei Aorteninsuffizienz), die von den Kranken selbst sub- 
jektiv gar nicht empfunden wird. In anderen Fallen, auch bei objektiv nicht 


atl 


420 Krankheiten des Herzens. 


besonders lebhafter Herzaktion, bildet aber das Herzklopfen eine Hauptklage 
der Patienten. Gewdhnlich tritt es erst auf, wenn der Herzfebler nicht mehr 
vollstiindig kompensiert ist.. Durch kérperliche Anstrengungen, psychische 
Erregungen wird es verstirkt oder erst hervorgerufen. Bei manchen Kranken 
treten auch ohne nachweisliche auBere Veranlassung, offenbar durch nervése 
Stérungen bedingt, Anféille von Herzklopfen auf. Sie sind zuweilen mit auf- 
fallender Pulsbeschleunigung verbunden (sogenannte T'achykardie 8. U.), 

Schmerzen in der Herzgegend sind bei den Klappenfehlern des Herzens 
nicht oft vorhanden. Haufiger klagen die Kranken iiber ein unbestimmtes 
Gefiihl von Druck und Oppression auf der Brust. Doch kommen auch, nament- 
lich bei Patienten mit Aorteninsuffizienz, Anfalle von heftigen, in die Schultern 
und Arme ausstrahlenden Schmerzen in der vorderen Brust- und Herzgegend 
vor, verbunden mit allgemeinem Angst- und Schwachegefiihl héchsten Grades. 
Man bezeichnet derartige Zustinde als Angina pectoris oder als stenokardische 
Anfille. Sie hingen wahrscheinlich meist von der gleichzeitigen <Aorten- 
sklerose bzw. Sklerose der Koronararterien ab (s. u.). — Die Schmerzen 1m 
Epigastriwm und im Leibe, die zuweilen eine Hauptbeschwerde der Kranken 
bilden, riihren meist von der Stauungsleber (s. u.) oder von der Anspannung 
der Bauchdecken durch Aszites, Odem u. dgl. her. 

SchlieBlich sind hier noch die rhewmatischen Schmerzen in den Muskeln 
und Gelenken zu erwihnen, an welchen manche Herzfehlerkranke leiden. 

Die gréBten subjektiven Beschwerden treten in den letzten Stadien der 
Herzfehler ein, wenn sich allgemeiner Hydrops entwickelt. Die Hilflosigkeit 
der Kranken erreicht dann gewéhnlich einen hohen Grad. Alle Bewegungen 
des Kérpers sind erschwert, die Atemnot und Beklemmung auf der Brust 
nehmen immer mehr zu, bis der Tod die Kranken von ihrem traurigen Zu- 
stand endlich erlést. 

2. Folgeerscheinungen am Herzen selbst. Die wichtigsten Folge- 
erschemungen der Klappenfehler am Herzen selbst, die Hypertrophien und 
Dilatationen der einzelnen Herzabschnitte, haben wir bereits erértert. Es 
eriibrigt uns noch die Besprechung des Einflusses der Herzfehler auf die Frequenz 
und Regelmapigkert der Herztiétigkeit, sowie die Erérterung einiger sekwndédrer 
Erkrankungen des Herzmuskels und des Perikardiums. 

Bei jedem gut kompensierten Herzfehler kann die Herzaktion lange Zeit 
von annahernd normaler Frequenz und RegelmaBigkeit sein. Haufig findet 
man jedoch eine anhaltende maBige Beschlewntgung des Pulses, welche durch 
voriibergehende Veranlassungen (geringe Képerbewegung, psychische Er- 
regungen) leicht noch vermehrt wird. Eine Verlangsamung des Pulses (Brady- 
kardie) ist — abgesehen von der kiinstlich durch starke Digitalisdosen hervor- 
gerufenen Pulsverlangsamung — bei den Klappenfehlern des Herzens selten. 
Sie kommt am haufigsten bei der Aortenstenose vor. Hochgradige Veriinde- 
rungen der Pulsfrequenz beruhen auf starkeren Stérungen des Herzmuskels 
oder der nervésen Apparate. Sie sind daher auch haufig mit Arhythmie des 
Herzens verbunden. Die Pulsfrequenz erreicht dann eine Héhe von etwa 
120—140 Schlagen in der Minute. Als ein seltenes, aber interessantes Symptom 
sind plétzlich eintretende Anjalle von enormer Pulsbeschlewnigung bis 160 bis 
200 Schlige und mehr (Tachykardie s. u.) zu nennen. Sie kommen vorzugs- 
weise bei Mitralfehlern vor. In der Zwischenzeit besteht gewdhnlich eine 
ruhige Herztitigkeit und eine anniahernd vollstaéndige Kompensation des 
Herzfehlers. Ziemlich plotzlich tritt, meist mit dem subjektiven Gefiihle des 
Herzklopfens und der Bedngstigung verbunden, aber ohne eigentliche Atem- 
not, die Pulssteigerung ein. Sie kann mehrere Stunden lang dauern, um 
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dann, meist ebenfalls ziemlich plétzlich, wieder zu verschwinden, Die nihere 
Ursache dieser Anfalle ist unbekannt. Wahrscheinlich ist an eine voriiber- 
gehende Lahmung der Hemmungsapparate des Herzens zu denken. Manch- 
mal kann man wahrend des tachykardischen Anfalls eine ausgesprochene 
akute Herzdilatation perkussorisch nachweisen. 
_ Von noch gré8erer Wichtigkeit, als Abweichungen der Pulsfrequenz, 
ist die Arhythmie des Herzens. Sie weist meist auf eine stirkere Beein- 
trachtigung des Herzmuskels (s. u.) und vielleicht auch der nervésen 
Apparate im Herzen hin. In vielen Fallen ist die Arhythmie die unmittel- 
bare Folge einer gleichzeitig vorhandenen chronischen Myokarditis. AuBer- 
dem muf sich aber die allgemeine Zirkulationsstérung infolge des Klappen- 
fehlers natiirlich auch im Herzen selbst geltend machen, und die Muskulatur, 
sowie die Nerven und Ganglien des Herzens kénnen von dieser Zirkulations- 
stérung nicht unberiihrt bleiben. Wir sehen daher im allgemeinen die starkeren 
Abweichungen in der Frequenz und dem Rhythmus der Herzaktion gleich- 
zeitig mit anderen Zeichen beginnender Kom 
pensationsstérung eintreten. Doch lehrt dic 
alltagliche klinische Erfahrung, da8 ein voll- 
standiger Parallelismus beider Erscheinungen 
nicht besteht. Man findet haufig genug bei 
Herzfehlern ziemlich hochgradige Arhythmie 
des Pulses ohne alle sonstigen Anzeichen stirker 
gestérter Kompensation und beobachtet anderer- Fig. 67. 
seits bei manchen Herzkranken bis zum Tode Puteadhicominus: 
eine fast vollstindige RegelmaBigkeit des Pulses. 
Bei Mitralfehlern, vor allem bei Mitralstenose, ist Herzarhythmie viel hau- 
.figer als bei Fehlern der Aortaklappen. 

Uber die Ursachen der Unregelmaigkeiten des Herzschlags haben die neueren 
experimentellen Arbeiten interessante Aufschliisse gebracht. Jede Kontraktion 
des Herzens beginnt an der Eintrittstelle der Venen in die Vorhdéfe und setzt 
sich sodann auf die Vorhéfe selbst fort. Von den Vorhéfen aus tibertragt sich 
der Reiz auf die Herzkammern und zwar vermittels eines in der Vorhofsscheide- 
wand gelegenen Muskelbiindels (des sogenannten Hisschen Biindels). Un- 
regelmaBigkeiten der Herztitigkeit kommen nun besonders oft dadurch zustande, 
da im Ventrikel selbst (viel seltener auch in den Vorkammern) abnorme 
Reize entstehen und ihn zu Kontraktionen anregen, die sich in die normaler 
Weise vom Vorhof angeregten Kontraktionen einschieben (sogenannte Hatrasy- 
stolen). Nach einer solchen Extrasystole fallt oft die nachste normale Ventri- 
kelsystole aus, da der Vorhofsreiz dann die Ventrikelmuskulatur zu einer 
Zeit trifft, wo sie infolge der soeben abgelaufenen Kontraktion noch unerreg- 
bar ist (sogenannte refraktire Phase). So entstehen lingere Pausen (Aus- 
setzen des Pulses). Auskultiert man, wahrend man den Puls fiihlt, das Herz, 
so hért man in der Regel den durch die Extrasystole bedingten Muskelton, 
wihrend eine Pulswelle an der Radialis nicht fihlbar und vielleicht nur bei 
der sphygmographischen Untersuchung als geringe Erhebung nachweisbar ist. 
Man fiihlt also einen Puls auf drei bzw. vier Tone (sogenannte frustrane Herz- 
kontraktionen). Nicht selten ist aber auch die zweite kleinere Pulswelle nach 
der ersten hdheren deutlich fiihlbar (Pulsus bigeminus, s. Fig. 67). Gelegent- 
lich (namentlich auch infolge von Digitaliswirkung) kann langere Zeit hindurch 
die gesamte Herztitigkeit die Form der Bigeminie annehmen, wahrend 
andererseits einzelne Bigemini in wechselnden Zwischenzeiten bei vielen Formen 
der Herzirregularitét haufig auftreten. — AuSer dem Auftreten von Extra- 
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systolen kénnen noch verschiedene sonstige Stérungen den geregelten Mecha- 
nismus der Herztiitigkeit unterbrechen. Insbesondere handelt es sich zuweilen 
um sogenannte Uberleitungsstérungen, d. h. um Stérungen der normalen Uber- 
leitung des Reizes von den Vorhéfen auf die Herzkammern (s. u. im Kapitel 
iiber die Myokarditis). Es kommt so zu einer vélligen Dissoziation der 
Vorhéfe und der Herzkammern, so da die Anzahl der Vorhofskontraktionen 
(am leichtesten zu beurteilen nach der Anzahl der sichtbaren Pulse der 
Jugularvene) erheblich von der Anzahl der Ventrikelkontraktionen abweicht. 
Besteht eine vollstindige Regellosigkeit des Pulses in bezug auf Rhythmus 
und Starke der einzelnen Schlige, ohne daf es sich um Extrasystolen 
handelt, so spricht man von einer Arhythmia perpetua. Sie hangt wahr- 
scheinlich vorzugsweise von schweren Schadigungen der Vorhofsmuskulatur ab. 
Auch Stérungen in der Gleichzeitigkeit, Starke und Zahl der Kontraktionen 
beider Herzhalften kommen vielleicht vor. Kurzum, man sieht, wie kom- 
pliziert und schwierig die richtige Deutung aller vorkommenden Irregulari- 
taten der Herztatigkeit ist und wie jeder einzelne Fall nur durch ein ein- 
gehendes Studium der Herzkontraktionen, der Arterien- und Venenpulse 
aufgeklart werden kann. 

Die chronischen Herzklappenfehler sind nicht selten vereinigt mit ana- 
tomischen Erkrankungen des Herzmuskels, zuweilen auch des Pertkardiwms. 
Unter den Veranderungen des Herzmuskels ist albwminése Triibung und 
vor allem fettege Degeneration der Muskelfasern am hiufigsten. Die Ver- 
fettung der Muskulatur tritt entweder in diffuser Weise auf oder in Gestalt 
kleiner gelblicher Flecken, welche namentlich an den Papillarmuskeln und 

Trabekeln deutlich sichtbar sind. Man hat haufig die Ansicht ausgesprochen, 
da8 die Verfettung der Muskulatur die Ursache der eintretenden Kompensations- 
stérung sei. Der Herzmuskel leiste seine Mehrarbeit so lange, bis Verfettung 
desselben eintrete und seine Arbeitskraft herabsetze. Diese Ansicht entspricht 
durchaus nicht den Tatsachen. Wir beobachten oft die stirksten Kom- 
pensationsstérungen bei Klappenfehlern, wo die Sektion im Herzmuskel gar 
keine Verfettung nachweist, und sehen andererseits hochgradige Verfettungen 
des Herzens (z. B. bei pernizidser Animie), wo zu Lebzeiten der Kranken 
keine Zeichen von Herzschwache bestanden. Anatomisch kann man es mit 
unseren jetzigen Hilfsmitteln dem Herzmuskel fast niemals mit Sicherheit an- 
sehen, ob er noch normal funktionsfihig war oder nicht. Gewohnlich ist der 
Sachverhalt wahrscheinlich so, da8 die Degeneration und Verfettung der 
Herzmuskulatur eine Folge der Kompensationsstérung ist, und zwar eine 
Folge der ungentigenden Verbrennung des zugefiihrten Fettes wegen der 
mangelhaften Zufuhr arteriellen Blutes und der herabgesetzten’ Muskeltitig- 
keit des Herzens. Wie man von Stauungsleber, Stauungsnieren usw. spricht, 
sollte man auch von einem Stawuwngsherzen sprechen. Die im Herzen selbst 
eintretende Zirkulationsstérung ist eine der wichtigsten Ursachen der Herz- 
insuffizienz und der infolge davon auftretenden allgemeinen » Kompensations- 
stérungen«. 

_ Eine andere Erkrankung des Herzmuskels bei Klappenfehlern sind die 
nicht selten vorkommenden schwieligen Verdnderungen und die sogenannten 
myokarditischen Herde im Herzfleisch. Die chronische Endokarditis kann 
sich unmittelbar auf die darunter liegenden Teile des Herzmuskels fortsetzen 
und hier eine chronische Entziindung hervorrufen. Die bindegewebigen 
Verdickungen unterhalb des Endokards sind die Folge einfacher Druck- 
atrophie der oberfldchlichen Muskelfasern durch den gesteigerten Innendruck 
des Blutes (Mitralinsuffizienz, Aorteninsuffizienz). Man sieht sie daher bei 
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den Klappeninsuffizienzen oft auch besonders an den Stellen, wo der riick- 
laufige Blutstrom bestindig an die Herzwand anprallt. Die bindegewebigen 
Herde im Innern des Herzmuskels beruhen aber zum Teil auf stellenweise 
ungeniigender Zufuhr arteriellen Blutes. LEinfache sklerotische Verdickung 
der Koronararterien oder vollstindiger embolischer oder thrombotischer 
Verschlu8 kleiner Aste derselben ist meist die nachweisbare Ursache dieser 
umschriebenen Schwielen. Andererseits tritt aber die Erkrankung des Herz- 
muskels oft auch neben der Endokarditis auf und ist dann auf dieselben gleich- 
zeitig wirkenden Ursachen (infektiése Ursachen bei Polyarthritis, Diph- 
therie usw., Syphilis) zuriickzufiihren. Bei genauer mikroskopischer Unter- 
suchung findet man in fast allen Fallen von Klappenfehlern des Herzens 
ziemlich ausgedehnte Veriinderungen im Herzmuskel (KrEut), und in manchen 
Fallen sind letztere gewiB auf die Leistungsfahigkeit des Herzens von gréBtem 
Kinflu8. Andererseits finden sich freilich myokarditische Schwielen auch 
nicht selten ohne alle Anzeichen von stattgehabter Kompensationsstérung 
am Herzen. Néaheres hieriiber siehe im folgenden Kapitel. 

Perikarditis im Anschlu8 an chronische Herzklappenfehler kommt nicht 
sehr selten vor. Sie ist stets eine gefahrliche Komplikation, welche den Tod 
veranlassen kann. Was ihre Entstehung anbelangt, so ist uns aufgefallen, 
da die meisten mit Perikarditis sich komplizierenden Herzfehler Verande- 
rungen an den Aortaklappen darboten. Hiernach kénnte die Entstehung 
der sekundaren Perikarditis in solchen Fallen vielleicht zuweilen durch ein 
direktes Ubergreifen der Entziindungserreger von den Aortaklappen aus 
durch die Gefa8wand hindurch aufs Perikardium bedingt sein. Andererseits 
kann aber die Perikarditis auch durch Zufiihrung von Entziindungserregern 
auf dem Wege des Blutstroms entstehen. 

7 3. Die Stauungserscheinungen in den iibrigen Kérperorganen. Wie im 
vorhergehenden schon mehrfach angedeutet, machen sich die Folgen der 
Blutstauung bei den Herzfehlern in den verschiedensten Organen geltend. 
Die wichtigsten Folgen der Blutstauung im Herzen selbst und im den Lungen 
haben wir bereits besprochen. Es eriibrigt uns noch die Erérterung der 
Stauungserschemungen im Gebiete der Korpervenen. 

Sobald der Abflu8 des venésen Blutes in das rechte Herz nicht mehr un- 
gehindert stattfindet, macht sich die vendse Stauung zunachst durch das 
zyanotische Aussehen der Kranken bemerkbar. Die Zyanose der Herzkranken 

_ kann alle Grade zeigen. Sie ist bei im ganzen noch gut kompensierten Herz- 

fehlern nur dem geiibten arztlichen Auge erkennbar als eine leichte blauliche 

Farbung der Lippen, Nasenfliigel, Wangen, Nagel usw. Mit der Zunahme der 
Kompensationsstérung wachst die Zyanose, wenn sie nicht durch gleichzeitige 

alleemeine Animie vermindert wird. Bei Mitralfehlern, namentlich bei der 

Mitralstenose, tritt die Zyanose gewéhnlich starker hervor als bei Aortafehlern. 

Auch die gréBeren Venen schwellen infolge ihrer starkeren Fiillung sichtlich 
an, so namentlich die gréBeren duberen Halsvenen. 

Ein weiteres, wichtiges Folgesymptom der Venenstauung ist der Hydrops, 
die Wassersucht der Herzfehlerkranken. Wie aus der allgemeinen Pathologie 
bekannt, fiihrt jede vendse Stauung, wenn sie einen gewissen Grad erreicht, 
zur Transsudation von Blutfliissigkeit aus den Kapillaren. Wenn die Lymph- 
gefaBe das Transsudat nicht mehr fortschaffen kénnen, sammelt es sich in 
den Maschen des Gewebes an und fiihrt zum Odem. Die Odeme der Herz- 
fehlerkranken stellen sich daher erst dann ein, wenn die vendse Stauung 
einen gewissen Grad erreicht hat, wenn also die Kompensation des Herz- 
fehlers bereits ungeniigend ist. Sie treten zunachst an solchen Stellen auf, 
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wo ein besonders lockeres Gewebe (z. B. am Skrotum), oder wo mechanische 
Verhiiltnisse das Entstehen des Odems begiinstigen. Gewéhnlich schwellen 
zuerst die Unterschenkel, besonders die Knéchelgegenden an, weil hier die 
Stauung des venésen Blutes durch die Schwere vermehrt wird. Anfangs 
treten leichte Odeme nur voriibergehend am Tage auf und schwinden wieder 
wihrend der Nachtruhe des Kérpers. Bei wachsender Kompensationsstorung 
nehmen die Odeme aber immer mehr und mehr zu, namentlich an den ab- 
hingigen Kérperteilen, bis schlieBlich die héchsten Grade des allgemeinen 
Hydrops erreicht werden. Neben der Hautwassersucht (Anasarka) bilden sich 
Transsudate in die inneren Kérperhéhlen, namentlich Ascites und Hydro- 
thorax. Das Verhiltnis zwischen der Starke der Hautwassersucht und dem Er- 
ub in die inneren Kérperhohlen ist nicht immer das gleiche. Namentlich beob- 
achtet man zuweilen auffallend starken Ascites bei maBigem Odem der Beine, 
was wahrscheinlich meist seinen Grund in besonderen sekundaéren Leber- 
verainderungen (s. u.) hat. In anderen Fallen treten die serdsen Hrgiisse im 
den Plewrahéhlen (Hydrothorax) einseitig oder beiderseitig besonders stark 
hervor. Kurzum, neben der allgemeinen Zirkulationsstérung scheinen zu- 
weilen auch noch besondere Grtliche Verhiltnisse (insbesondere értliche Be- 
schaffenheit der GefaéBwinde) eine Rolle zu spielen. Wie sehr die Beschaffen- 
heit der BlutgefiPe (abgesehen von der Zirkulationsstérung) auf das Auftreten 
der Odeme von Einflu8 ist, erkennt man aufs deutlichste, wenn man das Auf- 
treten der Odeme in den verschiedenen Fallen von Herzfehlern vergleicht. 
Wie oft sah ich schon jugendliche Herzkranke mit der qualvollsten Dyspnoe, 
Cyanose, Stauungsleber usw., aber ohne jedes Odem der Haut — offenbar 
weil die BlutgefaiBe noch »dicht hielten«. Andererseits treten bei anderen 
(alteren oder sonst disponierten) Herzkranken die Odeme sehr frihzeitig 
und in auffallender Starke und Ausdehnung auf. 

Die Beschwerden der Kranken werden durch starkere Odeme erheblich 
gesteigert. Alle Bewegungen der geschwollenen Extremititen sind betracht- 
lich erschwert. Hydrothorax und Ascites erhéhen, ersterer durch die Kom- 
pression der Lunge, letzterer durch die Hinaufdraingung des Zwerchfells, die 
Atemnot. Durch Odem des Praputiums kann die Harnentleerung sehr er- 
schwert werden. Auferdem ist zu erwihnen, da8 die stark 6dematése Haut ver- 
haltnismaBig leicht der Sitz furunkuléser und erysipelatéser Entziindungen wird. 

Die Folgen der Stauung in den inneren Organen lassen sich vorzugsweise 
an der Leber, der Milz und an den Nieren nachweisen. 

Die Stawwngsleber ist durch eine zuweilen recht betrichtliche Vergréferung 
des Organs nachweisbar. Die untere Grenze der Leberdimpfung iiberragt 
mehrere Finger breit den Rippenbogen, und haufig ist die vordere Leberflache 
und der untere Rand der Leber deutlich unterhalb des Rippenbogens zu 
fiihlen. Auch in Fallen, wo sonstige starkere Staaungserscheinungen (Hydrops) 
fehlen, ist die Vergré8erung der Leber oft vorhanden. Durch die Anspannung 
der Leberkapsel entstehen manchmal recht heftige Schmerzen in der Leber- 
gegend. In spiteren Stadien kann die Leber durch teilweise Atrophie der 
Leberzellen wieder kleiner werden (»atrophische MuskatnuBleber«). Ja, es 
bildet sich sogar infolge der anhaltenden Stauung eine sekundére Schrumpf- 
leber aus mit deutlich granulierter Leberoberfliche. Dies sind die Falle, in 
denen es zu besonders starkem Ascites (s. o.) kommt, manchmal bei fast 
ganz fehlendem Odem der unteren Extremitiiten. 

_ Nicht selten zeigt sich bei Herzfehlerkranken infolge der Stauungsleber, 
vielleicht zuweilen auch infolge eines sekundiren Duodenalkatarrhs, eine 
leicht tkterische Férbung der Haut. Gerade das eigentiimliche Gemisch von 
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zyanotischer und schwach ikterischer Hautfarbung ist fiir viele Herzkranke 
(namentlich Mitralfehler) in hohem Grade charakteristisch. Ubrigens ist 
die gelbliche Hautfarbung der Herzkranken wohl nicht immer ein echter 
Ikterus, sondern kann auch durch andere Pigmentbildung in der Haut ent- 
standen sein. 

Die Stauungsmilz entsteht, wenn sich die Stauung des Blutes bis in die 
Milzvene erstreckt. Die Milz nimmt an Gré8e betrichtlich zu, wird derb und 
fest. Der Nachweis der Stauungsmilz durch die VergréSerung der Milz- 
dampfung ist oft schwierig, da die Perkussion der Milz durch gleichzeitigen 
Ascites, Hydrothorax u. dgl. unsicher wird. Hiufig kann man dagegen die 
vergréberte Stauungsmilz unter dem linken Rippenbogen deutlich fiihlen. 

In den Nieren (Stauungsnieren) fiihrt die Verlangsamung der Zirkulation 
und dic Abnahme des arteriellen Druckes zu auffallenden Veranderungen 
der Harnsekretion. Vor allem leidet, zumal beim gleichzeitigen Eintritt 
von Odemen, die Wasserausscheidung aus den Nieren. Der Harn nimmt 
daher an Menge betrachtlich ab (bis auf 800—500 cem und weniger in 24 Stun- 
den), er wird dunkler, konzentrierter, von héherem spezifischem Gewicht 
und starkerem Sauregrad. Sehr gewoéhnlich bildet sich daher in ihm ein 
reichliches Sediment von harnsaurem Natron. Bei stirkeren Graden der 
Stauung tritt infolge der Schaidigung des Glomerulusepithels Hiwei$ im Harn 
auf. Die Menge desselben ist meist gering, kann aber doch bis zu 1/, bis 
1/; Volumen ansteigen. Mikroskopisch findet man im Harn bei einfachen 
Stauungsnieren nur sparlich hyaline Zylinder, oft ziemlich reichliche Leuko- 
zyten und nicht selten auch einige rote Blutkérperchen. Hilt die Stauung 
in den Nieren lange Zeit an, so bilden sich dauernde Folgezustande in den 
Nieren, die man als »zyanotische Induration« oder schlieBlich als Stawungs- 
schrumpfraere bezeichnen kann. Infolge der mangelhaften Blutzufuhr geht 
Nierenparenchym zugrunde und statt dessen tritt eine vermehrte Binde- 
gewebsbildung ein (vgl. die Herzfehlerlunge u. a.). Der Eiweibgehalt des 
Harns bleibt in solchen Fallen dann ein andauernder, und die anhaltende 
Stérung der Harnausscheidung bleibt nicht ohne Einflu8 auf das Gesamt- 
bild der Krankheit. Leichte wrdmische Symptome kénnen sich einstellen 
und auch auf die Herztatigkeit (Blutdruck, Hypertrophie des linken Ventrikels) 
mu die gestérte Harnausscheidung von ahnlicher Einwirkung sein, wie bei 
primaren chronischen Nierenerkrankungen. 

Die genaue Beobachtung des Harns bei schwer Herzkranken ist von grépier 
vraktischer Wichtigkeit. Denn die Beschaffenheit des Harns (Farbe, spezifisches 
Gewicht, EiweiSgehalt) ist einer der besten Gradmesser fiir das Verhalten 
der Herzkraft und der Zirkulation. Jede Verschlechterung der Zirkulation 
zeigt sich. unmittelbar in der Abnahme der Harnmenge und Zunahme des 
spezifischen Harngewichts, beziehentlich im <Auftreten von Albuminurie. 
Jede spontane oder durch Arzneimittel herbeigefiihrte Besserung der Zirkulation 
macht sich zuerst und am deutlichsten bemerkbar durch die Zunahme der 
tiglich ausgeschiedenen Harnmenge und durch die entsprechende Abnahme 
des spezifischen Gewichts des Harns. 

Als Komplikationen beobachtet man bei Herzfehlerkranken nicht selten 
auch echte akute und chronische Nephritiden (insbesondere arteriosklerotische 
Schrumpfnieren). Die klinische Beurteilung solcher Fille ist oft nicht ganz 
leicht. 

Auf die Stauung in den BlutgeféSen des Magens und Darmes bezieht 
man zum Teil die mannigfachen gastrischen und Verdauungsbeschwerden 
(Appetitlosigkeit, Erbrechen, Verstopfung, Durchfalle u. dgl.), an welchen 
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Herzkranke nicht selten leiden. Doch treten selbstverstandlich nicht selten 
auch komplikatorische Erkrankungen (akute und chronische Katarrhe) in 
den genannten Organen auf. : 

4, Embolische Vorginge. Die Verlangsamung der Zirkulation und die 
infolge hiervon leicht eintretenden Ernahrungsstérungen der GefaBwainde 
geben bei Herzfehlern haufig die Veranlassung zur Bildung von Thromben. 
Diese sitzen entweder im Herzen selbst: an den kranken Klappen, in dem 
Recessus zwischen den Herztrabekeln, in den Herzohren usw. Oder sie 
bilden sich in den Venen, vor allem in denen der unteren Extremitaten. 
Von diesen Thromben kénnen sich leicht Fibrinpfrépfe loslésen, in den Kreis- 
lauf gelangen und so zu embolischen Vorgingen in entfernten Organen Anlab 
geben. Einige in klinischer Beziehung besonders wichtige Embolien sind a. a. O. 
besonders besprochen und werden deshalb hier nur kurz erwahnt. 

Die Embolie der Lungenarterien, ausgehend von Venenthromben oder 
von Thromben im rechten Herzen, gibt Veranlassung zur Entstehung des 
hamorrhagischen Lungeninfarktes. Die Pathogenese und die Symptome 
desselben sind bereits im vorigen Abschnitt (vgl. S. 350) erértert worden. 

Eine Embolie der Gehirnarterien ist die gewéhnliche Ursache der bei Herz- 
fehlern nicht selten auftretenden apoplektischen, meist zu einer Hemiplegie 
fiihrenden Anfalle. Die anatomische Ursache der Hemiplegie in diesen Fallen 
ist die sich entwickelnde embolische Gehirnerweichung. Niaheres hieriiber 
siehe im Abschnitt tiber Gehirnkrankheiten (Bd. II). 

Embolie der gréferen Arterien in den Extremitaten, der A. femoralis, 
brachialis usw., ist viel seltener, als die bisher genannten Embolien. Sie 
fiihrt, wenn keine ausreichende kollaterale Zirkulation sich bilden kann, 
zur embolischen Gangrdén in den Extremititen. Die Haut, zuerst an der 
Peripherie (an den Fingern bzw. Zehen), wird kiihl, blaulich und endlich, 
wenn die Zirkulation ganz aufhért, fast schwarz verfairbt. Langsam, ge- 
wohnlich im Verlauf von Wochen, schreitet die Gangran fort. Durch AbstoBung 
der nekrotischen Partien entstehen Ulzerationen. Die Krankheit ist aiuBerst 
schmerzhaft. Durch die Schmerzen und das mit den Ulzerationen gewohnlich 
eintretende septische Fieber werden die Kranken bald sehr elend, und bei 
ausgedehnterer Gangran tritt schlieBlich fast immer der Tod ein. — Die in 
einzelnen Fallen beobachtete embolische Verstopfung der Bauchaorta (meist 
an der Teilungsstelle der letzteren) bewirkt eine plétzlich auftretende, fast 
vollige Paraplegie beider Beine mit rasch eintretenden Sensibilitatsstérungen, 
Verschwinden der Reflexe und Erléschen der elektrischen Erregbarkeit. 
Die Pulsation der peripherischen Arterien ist nicht mehr zu fiihlen, die Fie 
sind bla und kalt, bald stellen sich beiderseits die Zeichen der Gangran ein. 
Der Zustand fiihrt wohl fast ausnahmslos zum Tode. 

Die Embolte der Nierenarterien und die davon abhangige Bildung von 
anamischen oder von hémorrhagischen Niereninfarkten kann klinisch ganz 
symptomlos verlaufen. Zuweilen ist sie aber durch das plétzliche Auftreten 
von Schmerzen in der Nierengegend und starken Blutgehalt des Harns erkenn- 
bar (s. Bd. IT). 

Embolische Milzinfarkte machen sich manchmal durch Schwellung der 
Milz und durch heftige (perisplenitische) Schmerzen in der Milzgegend be- 
merkbar. In anderen Fallen bleiben sie ganz symptomlos. 

Kin sehr seltenes Ereignis ist die Embolie einer Art. mesenterica. Die 
Symptome derselben bestehen in einer plétzlich auftretenden Darmblutung, 


in heftigen kolikartigen Schmerzen, allgemeinem Kollaps und peritonitischen 
Erscheinungen. 


e 
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Di _Komplikationen von seiten des Nervensystems. Die wichtigste Kom- 
plikation von seiten des Nervensystems, die embolische Gehirnerweichung, 
ist bereits erwahnt worden. Hinzuzufiigen ist noch, da8 auch Gehirnblutungen 
zuweilen bei Herzfehlern vorkommen. Sie entstehen namentlich bei Aorten- 
insuffizienz, entweder infolge des gleichzeitizen Atheroms der Gehirnarterien, 
oder vielleicht auch zum Teil bedingt durch die abnorm starke systolische 
Anspannung der GefaiSwinde. 

Psychische Stérwngen sind bei chronischen Klappenfehlern wiederholt 
beobachtet worden. Sie sind eine Folge der Zirkulationsstérung und der 
hierdurch eingetretenen Ermahrungsstérungen im Gehirn. Gewdhnlich zeigen 
sie sich daher erst in den letzten Stadien des Herzfehlers, gleichzeitig mit 
sonstigen Kompensationsstérungen. Am haufigsten haben die Psychosen 
bei Herzkranken den Charakter einer depressiven melancholischen Geistes- 
stérung. Doch kommen auch Zustande allgemeiner Verwirrtheit und groBer 
psychischer Aufregung vor. 

6. Sekundare Gelenkaffektionen sind bei Herzfehlern nicht selten. Wie 
im Verlaufe des akuten Gelenkrheumatismus die akute Endokarditis sich 
entwickelt, so treten umgekehrt im Verlaufe chronischer Herzfehler nicht 
selten rheumatische Schmerzen in den Muskeln und Gelenken oder selbst 
mit Fieber verbundene akute Gelenkschwellungen auf. Zuweilen entwickelt 
sich das vollstindige Krankheitsbild einer Polyarthritis acuta. Wahrschein- 
lich bedarf es zur Entstehung aller dieser sekundiren Gelenkerkrankungen 
gar keiner neuen von auSen kommenden Infektion, sondern an den erkrank- 
ten Herzklappen kommt es unter gewissen Umstinden zu einer reichlicheren 
Entwicklung der Infektionserreger (Staphylokokken?), diese gelangen in gréBerer 
Menge ins Blut und bewirken die neue Allgemeininfektion des Kérpers. 

7. Allgemeinsymptome. Fieber. Bei den angeborenen und den in friiher 
Jugend entstandenen Herzfehlern bleibt die allgemeine Entwicklung der 
Kinder gewohnlich sehr zuriick. Bei den Herzfehlern der Erwachsenen da- 
gegen ist ein schadlicher Einflu8 auf den allgemeinen Ernahrungszustand 
keineswegs immer vorhanden. Bei vielen Herzfehlerkranken sieht man 
sogar eine auffallend reichliche Fettbildung. Erst in den spateren Stadien 
treten oft starkere allgemeine Ernahrungsstérungen auf, hochgradige Anamien 
(besonders bei Aorteninsuffizienz) und allgemeine Abmagerung. Letztere 
wird freilich haufig durch eintretendes Odem verdeckt. 

Im allgemeinen verlaufen die chronischen Herzfehler fieberlos. Doch 
kommen nicht selten im Verlaufe der Krankheit Perioden vor, wo ein maBiges, 
meist unregelmiBiges Feber besteht. Zuweilen sind hiermit starkere Stérungen 
des Allgemeinbefindens verbunden, welche aber auch fast vollkommen fehlen 
kénnen. Der Grund des Fiebers liegt, natiirlich von Komplikationen ab- 
gesehen, wahrscheinlich meist in einer akuteren Steigerung der Endokardtis. 
Es kommen alle Ubergiinge von einigen leichten, ohne weitere Begleit- 
erscheinungen auftretenden Fieberbewegungen bis zur schweren akuten 
rekurrierenden Endokarditis (s. d.) vor. In anderen Fallen hangt das Fieber 
mit der Entwicklung sekwnddrer Gelenkschwellungen (s. 0.) oder auch mit 
embolischen Vorgdngen zusammen. 


Allgemeiner Verlauf und Prognose der Herzklappenfehler. 


Der Verlauf der Herzklappenfehler ist in den meisten Fallen ein sehr 
chronischer und kann sich jahrelang hinziehen. So lange eine vollstandige 
Kompensation besteht, fihlen sich die Kranken fast véllig gesund; ja zu- 
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weilen haben sie gar keine Ahnung von ihrem Ubel. Die geringen Atem- 
beschwerden, die Unfihigkeit zu kérperlichen Anstrengungen bemerken 
sie wohl, beachten sie aber wenig, weil sie sich daran gewohnt haben. In 
anderen Fillen bestehen lange Zeit hindurch maBige Beschwerden, die aber 
bei verniinftigem und vorsichtigem Verhalten der Patienten leicht ertragen 
werden kénnen. , 

Wie lange das Stadium der Kompensation dauert, kann man nicht all- 
gemein sagen, weil hierbei die gréBten Verschiedenheiten vorkommen. Sie 
hingen teils von dem Grade des Herzfehlers ab, teils von den duferen Ver- 
haltnissen, in denen die Kranken leben, teils gewiS auch von der verschiedenen 
individuellen Leistungsfaihigkeit und Widerstandskraft des Herzens. So 
kommt es, da8 manche Herzfehler Jahrzehnte dauern, wahrend in anderen 
Fallen schon nach Monaten schwerere Folgezustinde eintreten. Von groBem 
Einflu8 auf den Verlauf der Herzfehler sind dufere, auf die Kranken ein- 
witkende Schddlichkeiten. Stirkere kérperliche Anstrengungen, unzweck- 
miBige Lebensweise, dazwischentretende akute fieberhafte Krankheiten, 
auch psychische Aufregungen, Sorge und Kummer sind oft von bemerkbaren 
schlimmen Folgen begleitet. Bei herzkranken Frauen nehmen die Be- 
schwerden wihrend einer Schwangerschaft aus leicht verstandlichen Griinden 
oft erheblich zu, und ebenso sind die Vorginge der Geburt und des Wochen- 
betts nicht selten von ungiinstigem Einflu8 auf die Kompensation eines be- 
stehenden Herzfehlers. 

Treten die ersten Anzeichen gestérter Kompensationen auf, entwickeln 
sich zum ersten Male staérkere Kurzatmigkeit, leichte Odeme um die 
Knichel u. dgl., so kénnen diese Erscheinungen bei richtigem Verhalten der 
Kranken wieder vollstindig verschwinden. Ja sogar starke Kompensations- 
stérungen, hochgradiger allgemeiner Hydrops, verbunden mit bereits sehr 
schwacher und unregelmaSiger Herzaktion, kénnen nach wochenlanger Dauer 
wieder schwinden und einem verhaltnismifigen Wohlbefinden Platz machen. 
Verschlimmerungen des Leidens kénnen mehrmahls auftreten und sich immer 
wieder bessern. SchlieBlich freilich wird die Besserung unvollstindig. Dauernde 
Odeme und andere Folgen der zunehmenden venésen Stauung stellen sich ein, 
die Beschwerden, besonders die Atemnot, werden immer gréBer, bis die Kranken 
nach langerem, qualvollen Leiden sterben. In der letzten Zeit vor dem Tode 
treten bei Herzfehlerkranken zuweilen noch gewisse UnregelmiSigkeiten 
in der Innervation des Herzens und der Atmung auf, von denen nament- 
lich das sogenannte CHEYNE-StoKEssche Phdnomen noch zu erwahnen ist. 
Ks besteht in eigentiimlichen periodischen Schwankungen der Atembewegungen, 
so da sich an eine vollstandige Atempause (Apnoe) zuerst schwache, dann 
allmahlich immer stirker und tiefer werdende Atemziige anschlieBen, die 
allmahlich wieder nachlassen und schlieBlich der neuen vélligen Atempause 
Platz machen. Dabei werden die Kranken wahrend der Atempause meist 
starker benommen, ihre Pupillen verengern sich; wahrend der dyspnoischen 
Atmung kommen die Kranken wieder etwas zu sich, und ihre Pupillen 
erweitern sich. Die Hauptursache der periodischen Atmung ist in einem 
starken Sinken der Erregbarkeit des Atemzentrums zu suchen. Erst wenn 
sich wahrend der Apnoe jedesmal wieder eine gréBere Menge Kohlensiure 
im Blute angehauft hat, wird durch den Reiz derselben das Atemzentrum 
zu neuer Tatigkeit angefacht. ine anscheinend analoge, aber von der 
gleichzeitigen periodischen Atmung unabhangige Erscheinung beobachteten 
wir auch am Herzen — abwechselndes Auftreten einer Reihe rascherer und 
dann einer Reihe langsamerer, an sich aber regelmaBiger Herzschlige. 


« 
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Was die einzelnen Formen der Klappenfehler anbetrifft, so gibt die 
Aorteninsuffizienz im allgemeinen insofern die beste Prognose, als sie viele 
Jahre hindurch sehr vollstindig kompensiert sein kann. Ich kenne einen 
Offizier der mit seiner Aorteninsuffizienz einen ganzen Feldzug ohne be- 
sondere Beschwerden durchgemacht hat. Dafiir geben aber einmal einge- 
tretene starkere Kompensationsstérungen gerade-bei diesem Herzfehler eine 
ungiinstige Prognose, indem sie in der Regel nicht wieder vollig zum Schwinden 
zu bringen sind. Die Mitralinsuffizienz ist ebenfalls ein verhaltnismafig 
giinstiger Herzfehler, welcher lange Zeit kompensiert sein kann. Entschieden 
prognostisch etwas ungiinstiger und mit mehr Beschwerden verbunden ist 
die Mitralstenose. Dagegen bietet sie wiederum den Vorteil dar, daB sie thera- 
peutisch — besonders durch eine richtige Digitalisbehandlung — verhiltnis- 
maSig am giinstigsten zu beeinflussen ist. So kann es kommen, da8 Kranke 
mit Mitralstenose wiederholt — ein halb dutzendmal und haufiger — die 
schwersten Kompensationsstérungen bekommen, sich aber immer wieder von 
neuem erholen und dann langere Zeit einen ganz ertriglichen Zustand dar- 
bieten. Die Aortenstenose ist auch einer ziemlich guten Kompensation fahig. 
Sie macht aber hiufig langdauernde, von der Animie des Gehirns oder viel- 
leicht auch haufig von gleichzeitigen GefaSverinderungen im Gehirn ab- 
hangige Kopfsymptome (Kopfschmerz, Schwindel u. a.). 

Ob ausgebildete Klappenfehler des Herzens hetlbar sind, ist eine Frage, 
die nicht unbedingt verneint werden kann. In der Regel ist freilich der 
Klappenfehler an sich unheilbar. Nur seine Folgezustinde kénnen bis zu einem 
gewissen Grade verhindert bzw. beseitigt werden. Bei Kindern und jugend- 
lichen Individuen kommen aber doch, wie auch wir selbst beobachtet haben, 
zuweilen Fille vor, bei denen alle Zeichen eines ausgesprochenen Herzfehlers 
bestehen, nach Jahr und Tag aber wieder vollstaindig verschwinden. Freilich 
ist die Entscheidung dariiber, ob es sich hierbei wirklich um geheilte Klappen- 
fehler handelt, sehr schwierig, da einfache Dilatationen des Herzens, 
relative Insuffizienzen der Klappen, animische Herzgerausche u. dgl. leicht 
zu Verwechslungen mit echten Klappenfehlern des Herzens Anla8 geben 
kénnen. 

Von den interkurrenten gefdhrlichen Zufdllen bei Herzklappenfehlern 
sind vor allem die embolischen Vorgdnge zu erwahnen, die plotzlich und ohne 
Vorboten eintreten kénnen. Die einzelnen Formen der Embolien sind oben 
bereits erwahnt, ebenso das Vorkommen von Gehirnblutung bei Herzfehler- 
kranken. Die eigentiimlichen, zuweilen lebensgefahrlichen Anjfalle von Here- 
schwiiche, Herzasthma u. dgl., die bei allen Herzerkrankungen auftreten kénnen, 
werden wir spater noch ausfiihrlicher besprechen. 


Therapie der Herzklappenfehler. 


1. Prophylavis. Unsere Mittel, um dem Entstehen von Herzklappen- 
fehlern vorzubeugen, sind sehr gering. Die Entwicklung einer Endokarditis 
beim Gelenkrheumatismus zu verhindern, vermégen wir auch bei der jetzigen 
Behandlungsmethode des Rheumatismus acutus mit Salizylpraparaten keines- 
wegs. Nur insofern die ganze Krankheitsdauer durch diese Behandlung 
abgekiirzt wird, kann die Wahrscheinlichkeit des Hintritts einer Endokarditis 
verringert werden. 

Auch gegen die von vornherein chronisch sich entwickelnden Herzfehler 
vermoégen wir prophylaktisch wenig zu tun, zumal-die Ursachen der Er- 
krankung in vielen Fallen uns ganzlich unbekannt sind. Am meisten Beriick- 
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sichtigung verdienen diejenigen Schadlichkeiten, welche die Entstehung der 
Arteriosklerose und im Anschlu8 daran die Entstehung chronischer Klappen- 
fehler begiinstigen. Kérperliche Uberanstrengungen, unzweckmaBige Lebens- 
weise (unmigiger AlkoholgenuB, zu starkes Rauchen) kommen hierbei haupt- 
sichlich in Betracht. Jedoch ist die Rolle, welche diese Momente bei der 
Entstehung echter Klappenfehler spielen, jedenfalls viel geringer, als ihr Ein- 
flu8 auf die Entwicklung gewisser myopathischer und nervéser Herzer- 
krankungen (s. das folgende Kapitel). 

2. Behandlung der kompensierten Herzfehler. Bekommt man einen be- 
reits bestehenden, aber zurzeit vollstindig kompensierten Herzfehler in Be- 
handlung, so muB diese eine vorzugsweise didtetische sein. Der Kranke ist, 
ohne ihn unniitz zu dngstigen, auf seinen Herzfehler aufmerksam zu machen. 
Es mu8 ihm gesagt werden, da sein ferneres Wohlbefinden zum grofen 
Teil von seinem eigenen Verhalten, von seiner Vernunft und Willensstarke 
abhingig sei. Der Kranke muB alles vermeiden, was gréfere Anspriiche an 
die Herztitigkeit macht und was von direkt schadlichem Einflu8 auf dieselbe 
sein kann. Jede anstrengendere kérperliche Tatigkeit, zu sehr angespanntes 
geistiges Arbeiten, ferner jede UnmaSigkeit im Essen, Trinken, Rauchen usw. 
mu8 verboten werden. Der Genuf aller Alkoholika ist sehr einzuschranken. 
Kaffee und Tee in mafiger Menge und Starke kann erlaubt werden, falls die 
Kranken nicht selbst einen erregenden Einflu8 davon bemerken. Daf diese 
diatetischen Verordnungen hiaufig nicht den Anforderungen des Berufes, 
sowie den Liebhabereien und Gewohnheiten der Patienten entsprechen, darf 
den Arzt nicht irre machen, die Durchfiihrung seiner Vorschriften nach Méglich- 
ket zu verlangen. 

Eine medikamentise Therapie ist bei kompensierten Herzfehlern meist 
unnotig. Ein Mittel, welches unmittelbar giinstig auf die endokarditische 
Erkrankung einwirkt, kennen wir nicht. Besteht ein Verdacht auf den 
. Zusammenhang des Herzfehlers mit emer vorhergehenden Syphilis, so kann 
man einen Versuch mit einer antisyphilitischen Behandlung (Jodkaliwm, Schmier- 
kur, Salvarsan in nicht zu groBen Dosen) machen. GroSe Hoffnungen auf 
den Erfolg darf man freilich hierbei nicht haben, weil die mechanischen Folgen 
der Klappenveranderungen (die Insuffizienz und die Stenose) kaum zum Ver- 
schwinden gebracht werden kénnen. 

Besondere Beriicksichtigung bei der Behandlung Herzkranker verdient 
die Anwendung der Bader. Zahlreiche Erfahrungen sprechen dafiir, daB 
sie von Herzkranken nicht nur gut vertragen werden, sondern daB die Bader 
eine bemerkenswerte wohltatige und kraftigende Wirkung auf die Herztatigkeit 
austiben. Den gréSten Ruf in dieser Beziehung haben sich die CO,-reichen 
Thermalsolen, insbesondere Nauheim, erworben. Selbst beginnende leichte 
Kompensationsstérungen werden haufig durch den Gebrauch dieser oder 
ahnlicher Bader (Cudowa, Altheide, Kissingen, Oeynhausen, Orb u. a.) gebessert. 
Ubrigens kann man die Patienten haufig auch zu Hause mit gutem Erfolg 
Badekuren gebrauchen lassen. Bei kriftigeren Kranken wirken zuweilen 
kurze lauwarme Bader mit kiihleren UbergieSungen giinstig ein. Oder man 
verordnet Salzbader (Newrogenbdder) und insbesondere die kiinstlichen kohlen- 
sauren Bader, die gegenwartig in vielen stadtischen Badeanstalten eingerichtet 
sind, jedoch auch in der Wohnung der Kranken leicht hergestellt werden 
kénnen (kiinstliche CO,-Bader von Sanpow, Zucker, Kore & JosEr u. a.). 
Die Dauer der CO.-Bader sei anfangs stets eine kurze (6—8 Minuten), die 
Temperatur etwa 32°C. Allmahlich kann die Badezeit etwas verlingert, die 
Temperatur etwas erniedrigt (auf 31°—29°) werden. Nach jedem Bade 
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sollen die Kranken 1—11/, Stunden ruhig liegen. Ahnlich wie die CO.- 
Bader wirken die Sawerstoffbdder (»Ozetbider«), die manchmal von emp- 
findlichen Kranken sogar noch besser vertragen werden, als die CO.-Bader. 

Vielfache Anwendung in Heilanstalten fiir Herzkranke finden die ver- 
schiedenen Formen der elektrischen Bader. Man unterscheidet das sog. 
elektrische Vierzellenbad, wobei der bequem sitzende Kranke Hinde, Unter- 
arme, Fie und Unterschenkel in mit Wasser gefiillte Wannen eintaucht, 
durch welche der Strom zugefiihrt und durch den Kérper hindurchgeleitet 
wird. Bei den elektrischen Vollbddern verteilt sich der Strom vom Bade- 
wasser auf die gesamte untergetauchte Kérperoberfliche. Als Stromesarten 
benutzt man vorzugsweise den faradischen Strom und den sog. sinusoidalen 
Wechselstrom (d. h. ein Wechselstrom mit langsam an- und abschwellenden 
Phasen). Bei den elektrischen Badern summiert sich die Wirkung des 
elektrischen Hautreizes mit der Temperaturwirkung des Wassers. Eine spe- 
zifische Heilwirkung ist natiirlich trotz aller reklamehaften Anpreisungen 
nicht vorhanden. Immerhin werden die elektrischen Bader in geeigneten 
Fallen mit Vorteil angewandt. Doch ist stets Vorsicht und sorgfaltige Uber- 
wachung der Kranken nétig. 

Einen gewissen Wert fiir die Behandlung Herzkranker ohne stirkere 
Kompensationsstérungen haben auch methodische heilgymnastische Muskel- 
tibungen (aktive und passive, sog. schwedische Heilgymnastik u. dgl.). Regel- 
maBige Muskelbewegungen férdern die Blutbewegung und erleichtern durch 
die Erweiterung der Muskelgefaife die Aufgabe des Herzens. Mit Vorsicht 
und unter geniigender Beriicksichtigung der individuellen Verhiltnisse aus- 
gefiihrt, tiben solche Kuren nicht selten einen wohltatigen Einflu8 auf das 
Befinden der Kranken aus. Natiirlich darf aber auch ihre Bedeutung nicht 
iiberschatzt werden. Fiir die allgemeine Korperbewegung der Herzkranken 
scheint mir der beste Ma8stab in dem subjektiven Empfinden der Atemnot 
gegeben zu sein. Jeder Herzkranke ohne besondere Zeichen von Kompen- 
ssationsstérung darf langsam gehen und auch etwas steigen, solange er keine 
Atemnot empfindet. Sobald diese eintritt, soll er stehen bleiben, um sich 
auszuruhen. Ich halte es fiir vollig verkehrt, die Kranken zu veranlassen, 
sich trotz eintretender Dyspnoe zum Weitergehen zu zwingen. Man vergesse 
nicht, daB8 jede Uberanstrengung schidlich ist und da jede eintretende 
Zirkulationsstérung auch im Herzmuskel selbst sich geltend machen mubB. 
Von Vorteil kénnen regelmaBige, vorsichtig angestellte Atemiubungen sein. 
Allgemeine Massage des Kérpers kann gelegentlich zur Beférderung des 
Kreislaufs und zur Anregung der Muskeln angewandt werden. Der von 
einzelnen »Spezialistenc angewandten »Herzmassage« (Pressungen der Herz- 
gegend wahrend der Exspiration, Vibration der Herzgegend) kommt im 
wesentlichen wohl héchstens eine suggestive Wirkung zu. 

3. Behandlung der Kompensationsstorungen. Sobald die kompensatorische 
Herztitigkeit bei einem Klappenfehler zu erlahmen beginnt, sobald sich 
andauernd stirkere Atemnot, Abnahme der Harnausscheidung und Odeme 
einstellen, miissen wir in erster Linie stets fiir méglichste Erleichterung der 
Herzaufgabe durch vollstindige Kérperruhe sorgen. In zahlreichen Fallen, 
insbesondere bei Mitralfehlerkranken, gehen selbst ausgesprochene Kompen- 
sationsstérungen wieder vollig zuriick durch ruhiges Bettliegen bei einfacher 
Diat ohne jedes sonstige Medikament. Sind aber die Kompensationsstorungen 
starker und anhaltend, so soll der Arzt zunachst stets zu einem Mittel greifen, 
dessen giinstiger Einflu8 auf die gestirte Herztitigkeit unzweifelhaft ist — 
zur Digitalis. Die Digitalis hat die Eigenschaft, die einzelnen Herzschlage 
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kriiftiger zu machen, die Pulsfrequenz durch Verlangerung der Diastolen- 
zeit herabzusetzen, die diastolische Fiillung des Herzens daher zu verbessern’ 
und somit schlieBlich den arteriellen Druck zu erhéhen und den gesamten 
Kreislauf zu verbessern. Dazu kommen wahrscheinlich noch gewisse giinstige 
GefaB wirkungen (Verengerung der Splanchnicusgefabe, Erweiterung der Nieren- 
gefaBe u. a.), wodurch die gesamte Blutverteilung giinstig beeinflubt wird, 
Die Digitalis ist daher vor allem dann angezeigt, wenn bei andauernden 
Kompensationsstérungen der Puls abnorm klein, von abnorm geringer 
Spannung, erhéhter Frequenz und unregelmaSig ist. Die erwiinschte 
Wirkung der Digitalis besteht darin, daB der Puls langsamer, regelmaBiger 
und vor allem von stdrkerer Spannung wird. Unter dem Einflu8 der so be- 
wirkten Erhéhung des arteriellen Druckes und der Beschleunigung der 
Zirkulation schwinden die Kompensationsstérungen in oft tiberraschender 
Weise: die Diurese wird reichlicher, der sparliche, dunkle, konzentrierte 
Stauungsharn hért auf, die taglich ausgeschiedene Harnmenge nimmt zu, 
der Harn wird daher spezifisch leichter und hell. Damit schwinden die Odeme, 
die Atemnot 1a8t nach, der Kopf wird frei, das Allgemeinbefinden besser, 
kurz und gut, es kann von neuem eine vollstandige Kompensation des Herz- 
fehlers eintreten. Dieser Umschwung vollzieht sich zuweilen in verhaltnis- 
maBig kurzer Zeit, in wenigen Tagen oder Wochen. 

Sehr wichtig ist es, die Digitalis in richtiger und wirksamer Weise zu ver- 
ordnen. Vielfache Erfahrung hat gelehrt, daB es am besten ist, in regelmaBigen 
Zwischenzeiten von 3 Stunden fortgesetzt eime Digitalisdosis, am besten je 
0,1 Pulv. fol. Digitalis (in Oblaten, oder auch einfach in Wasser) zu geben, 
so daS am Tage etwa 4—5 Pulver, also 0,4—0,5 Pulv. fol. Digitalis, ver- 
braucht werden. Meist setzt man in der Nacht aus, um am folgenden Tage 
die Pulver in gleicher Weise weiterzugeben. Gewéhnlich tritt nach Gebrauch 
von 10—15 Pulvern innerhalb 2—3 Tagen oder sogar schon friiher die deut- 
liche Digitaliswirkung ein, erkennbar an der ausgesprochenen Abnahme der 
Pulsfrequenz, der zunehmenden Starke und RegelmaBigkeit des Pulses und 
der Besserung der iibrigen Krankheitserscheinungen. Statt der Pulver kann 
man auch das Infuswm folior. Digitalis (1,0—2,0 auf 150,0 Wasser) anwenden. 
Von dem Infus mu8 dann regelmaBig in 2—3 stiindigen Pausen ein EBléffel 
verabreicht werden. Weniger zweckmafig erscheint mir die Verordnung der 
Digitalis in Pillenform. In einzelnen Fallen, namentlich wenn die Kranken 
sich schon an das Mittel gewéhnt haben, kann man noch weit gréBere Digi- 
talisdosen verordnen (2,0—3,0 pro die und mehr). Andererseits mu8 man zu- 
weilen die Digitaliswirkung in noch langsamerer Weise durch fortgesetzte 
kleinere Dosen (dreimal taglich 0,1 oder noch weniger) zu erreichen suchen. 
Stets aber gebe man die Digitalis in regelmafig fortgesetzter Weise, um durch 
Summation (»Kumulierung«) der Kinzelwirkung die volle Digitaliswirkung zu 
erreichen. Volikommen nutzlos ist die Verordnung der Digitalis in zu kleinen 
und in verzettelten Dosen. Nie darf das Mittel verschrieben werden, wenn man 
den Puls und die Herztatigkeit des Kranken nicht genau iiberwacht. Denn 
hierdurch allein erhalt man die sicheren Indikationen fiir die weitere Ver- 
ordnung oder das Aussetzen des Mittels. Jede Digitalis-Behandlung muB 
mdwviduell und nicht nach der Schablone durchgefiihrt werden. 

Gleichzeitig mit der giinstigen Einwirkung auf die Herztitigkeit oder bei 
zu langem Fortgebrauch des Mittels treten nicht selten auch einige unan- 
genehme Nebenwirkungen der Digitalis auf: Ubelkeit, Erbrechen, Augen- 
flimmern u. dgl. Mit dem Aussetzen der Digitalis héren diese Erscheinungen 
meist bald auf, wahrend der giinstige Effekt auf den Herzfehler lange an- 
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dauern kann. Gerade in bezug auf diese Nebenwirkungen zeigen sich groBe 
individuelle Verschiedenheiten. Manche Kranke »vertragen« die Digitalis 
sehr gut, andere sehr schlecht. In therapeutischer Hinsicht ist es nament- 
lich miflich, wenn die oben genannten unangenehmen Erscheinungen der 
Digitaliswirkung (Ubelkeit, Erbrechen) schon eintreten, noch ehe sich ein 
giinstiger Kinflu8 der Digitalis auf das Herz geltend gemacht hat. In solchen 
Fallen gebe man den Versuch mit der Digitalis, falls diese dringend indi- 
ziert ist, ja nicht zu friihzeitig auf. Haben die Kranken das Infus nicht 
vertragen, so reiche man die Digitalis in Pulverform oder umgekehrt. Oder 
man wechsle die Dosierung und gebe die Digitalis in kleineren, vorsichtigen 
Mengen. Empfehlenswert bei empfindlichem Magen ist die Darreichung der 
Digitalispulver in sogenannten Gelodurat-Kapseln, die erst im Diinndarm gelost 
werden. Ist iitberhaupt die innerliche Darreichung der Digitalis nicht durch- 
filhrbar, so gebe man Digitalis im Klystier (Infus von 0,5—1,0 auf 50,0) auf 
Korpertemperatur erwarmt, nach vorherigem gewéhnlichen Klysma zur Ent- 
leerung des Rektums, 1—2mal tiglich. Endlich wird man in vielen Fallen 
statt der Folia Digitalis eins der vielen anderen Digitalisprdaparate versuchen, 
auf die wir unten naher eingehen werden. 

Sehr wichtig ist es, nur die therapeutische, aber nicht die toxische Wir- 
kung der Digitalis zu erzielen. Beobachtet man starke Pulsverlangsamung, 
haufigeres Auftreten von Bigeminie (Extrasystolen) und verbinden sich 
damit noch andere toxische Digitaliswirkungen (Schwindel, Ubelkeit, Er- 
brechen, Durchfall, Sehstérung, Schwiachegefiihl, Erweiterung der Pupillen 
u. a.), so ist das Mittel sofort auszusetzen. Zuweilen sind dann Kampfer, 
starker schwarzer Kaffee, Wein u. dgl. niitzlich. Oft tut man besser, eine 
Zeitlang gar kein Reizmittel zu geben. 

Wie oft die Digitalis bei Herzkranken anzuwenden ist, dariiber entscheidet 
nur die Beobachtung des einzelnen Falles. Manche Kranke (namentlich 
mit Mitralfehlern) kénnen 20—30mal und noch haufiger Digitaliskuren mit 
*bestem Erfolge durchmachen. Jedesmal, wenn die Kompensationsstérungen 
von neuem eintreten, mu8 man wieder Digitalis versuchen. Freilich ist dann 
oft ein allmahliches Steigen mit der Dosis notwendig. Wie bei so vielen anderen 
Arzneistoffen, tritt schlieBlich eine Gewohnung an das Mittel ein. Line 
Maximaldose gibt es nicht, und man mu8 im einzelnen Falle eine ausreichende 
Menge ausprobieren. Kinzelne Kranke werden schlieBlich richtige »Digitalo- 
phagen« und kénnen ohne groBe Digitalisdosen (bis 5 Gramm Pulver pro die 
haben wir selbst beobachtet!) nicht existieren. In anderen Fallen empfiehlt 
es sich, nach der erfolgreichen Darreichung der Digitalis in groéBeren Dosen 
das Mittel noch langere Zeit hindurch in kleinen Dosen (etwa dreimal tig- 
lich 0,05) fortgebrauchen zu lassen Auch sonst kénnen Herzkranke mit 
maBigen Beschwerden zuweilen mit ersichtlichem Nutzen fortdauernd lange 
Zeit (monatelang) bestdndig kleine Digitalisdosen nehmen. In sehr vielen Fallen 
hort aber leider die giinstige Wirkung der Digitalis auch in gréBeren Dosen 
schlieBlich ganz auf. Das Mittel wird tiberhaupt nicht mehr »vertragen« 
und man muB es ganz fortlassen. Dann ist gewohnlich auch das letzte Stadium 
der Krankheit eingetreten. 

Nicht selten beobachtet man Herzfehlerkranke mit deutlichen Stauungs- 
erscheinungen, wo aber die Beschaffenheit des Pulses zunichst gegen die 
Darreichung der Digitalis zu sprechen scheint. Der Puls ist vielleicht fre- 
quent, aber regelmaBig und kraftig, in anderen Fallen ist er nicht beschleu- 
nigt, aber etwas unregelmaBig oder sogar auch regelmaSig. Namentlich bei 
der Insuffizienz der Aortaklappen ist die Frage, ob man Digitalis geben soll 
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oder nicht, oft recht schwierig zu entscheiden. In allen derartigen Fallen 
empfiehlt es sich im allgemeinen doch, einen Versuch mut der Digitalis zu 
machen, da dieser oft von Erfolg begleitet ist. Besondere Vorsicht und Auf- 
merksamkeit auf die Wirkungen des Mittels sind dabei freilich notwendig. 

Vielfache Versuche hat man in neuerer Zeit gemacht, statt der Digitalis- 
blatter die wirksamen Bestandteile derselben in reinerer Form darzustellen 
und zu verordnen. Ich bin durchaus kein Gegner aller dieser neueren 
Digitalispriparate, halte es aber aus arztlichen Griinden und zuweilen auch 
aus finanziellen Riicksichten fiir nicht richtig, wenn manche Arzte jetzt fast 
nur noch Digalen u. dgl. und gar nicht mehr die alten, tausendfach erprob- 
ten Folia Digitalis verordnen. Ich selbst zweifle nicht daran, da deren 
Wirkung in vielen Fallen besser ist, als die Wirkung irgend eines teuren 
Ersatzpraparates. Zuzugeben ist freilich, dab die Dosierung bei manchen 
neueren Praparaten genauer ist. Aber gerade bei der Digitalis ist dies 
nicht so wichtig, weil die Dosierung hier ganz nach der in jedem einzelnen 
Falle am Krankenbett festzustellenden klinisch-pharmakologischen Wirkung 
erfolgen mu8. Man erhalt jetzt auch Fol. Digitalis titrata von gleichmabiger 
Zusammensetzung. — Von den Ersatzpripaten der Fol. Digitalis sind zu- 
naichst zu erwahnen die Dialysate (Dialysatum Digitalis Golaz und Digita- 
lysatum Biirger), die zu etwa 10—15 Tropfen dreimal taglich gegeben und 
meist gut vertragen werden. Von den einzelnen wirksamen Bestandteilen 
der Digitalis wird vor allem das Digitoxin vielfach angewandt (2—3 stiind- 
lich 1/, Milligramm in Pastillenform), neuerdings namentlich in der Form 
des Digalens (Digitoxin. solub. Cloetta), das in 1 ccm 0,3 mg Digitoxin ent- 
halt. Man verordnet meist dreimal taglich 1/. bis 1cem der Lésung. Die 
Wirkung ist oft eine vorziigliche. Digalen kann auch zu intramuskuldren 
und zu intravendsen Injektionen angewandt werden, namentlich in schweren 
Fallen von Kompensationsstérung, wo jede innere Medikation wirkungslos 
ist. Auch zur Anwendung im Klystier ist Digalen (30 Tropfen) geeignet. 
Empfehlenswert ist endlich das Digipuratwm (Knott), von dem jede Tablette 
0,1 Fol. Digitalis entspricht, sowie das neuerdings dargestellte Dzgifolin. 

Hat die Digitalis nicht den gewiinschten Erfolg, so kommen die anderen 
Herzmittel zur Anwendung, teils allein, teils in Verbindung mit der Digitalis. 
Nicht selten wirken die Kombinationen mehrerer Arzneimittel besser, als die 
einzeln verabfolgten Mittel. Erwihnung verdient zunichst die Tinctura 
Strophantht, deren wirksamer, aus den Samen der Strophanthus-Pflanze 
gewonnener Bestandteil, das Strophantin, fast genau dieselben pharma- 
kologischen Eigenschaften hat, wie die Digitalis. Man verordnet von der T. 
Strophanthi titrata dreimal taiglich 5—10 Tropfen, oder die Granula Extracti 
Strophanti Catillon (drei Stiick taglich & 0,001 Extrakt). Von A, FRANKEL 
sind intravendse Strophantin-Injektionen (0,0003 in eine Armvene injiziert) 
empfohlen worden. Wir selbst haben uns von der auffallend raschen Einwir- 
kung dieser Injektionen auf die Herztatigkeit wiederholt tiber zeugt, méchten 
aber doch bei ihrer Anwendung in der allgemeinen Praxis (ebenso bei den 
intravendsen Digaleninjektionen) zur Vorsicht mahnen. Die iibrigen Digi- 
talis ahnlichen Praparate, wie insbesondere das Sypartein, die Convallaria 
majalis, Adonis vernalis u. a. werden wenig angewandt und sind auch voll- 
kommen entbehrlich. 

Von groBer Bedeutung ist dagegen eine Gruppe von Mitteln, die weniger 
auf das Herz selbst, als auf die Gefafe und das vasomotorische Zentrum 
wirken. Hierdurch kommt nicht nur eine giinstige Beeinflussung des Kreis- 
aufs, sondern auch eine starke diwretische Wirkung zu Stande, die nament- 
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lich bei hydropischen Herzkranken oft von griBtem Wert ist. Zu diesen 
Mitteln gehért zunichst das Koffein, welches das Herz kraftigt, den allge- 
meinen arteriellen Druck steigert, wahrend es die CoronargefaiBe und wahr- 
scheinlich auch die NierengefaBe erweitert, so da®8 dadurch eine bessere 
Durchblutung des Herzens und eine stirkere Sekretion der Niere bewirkt 
wird. Man verschreibt Coffeinum natrio-salicylicum oder C. natrio-benzoicum 
in Pulvern zu 0,1—0,3 mehrmals tiglich oder auch in waGriger Lisung 
3,0: 150,0, dreimal taglich ein EBléffel. Von noch gréBerer Wirksamkeit 
ist das Theobrominum natrio-salicylicwm oder Diuretin und seine zahlreichen 
Derivate. Diuretin gibt man in capsulis amylaceis zu 0,5—1,0, pro die 
4,0—6,0. Das Theobromin-Natrium aceticum ist unter dem Namen Agurin 
(1,0—3,0 pro die) gebriuchlich. Sehr wirksame Mittel sind das Theocin- 
Natrium aceticum (dreimal tiglich 0,3—0,5) und das Ewphyllin, das zweck- 
mafig in Form von Suppositorien per rectum (Original-Suppositorien 4 0,36) 
angewandt werden kann. Welches dieser Mittel das wirksamste ist und 
am besten vertragen wird, mu8 man in jedem einzelnen Falle heraus- 
probieren. Besonders zweckmaBig ist oft die Kombination eines der ge- 
nannten diuretisch wirkenden Vasomotorenmittel mit der Digitalis, so z. B. 
Pulvis Digitalis 0,1, Diuretin 1,0 oder Digitalis mit Koffein usw. Eine oft 
wirksame derartig kombinierte Arznei ist folgende: Infus. folior. Digitalis 
2,0: 150,0, Coffeini natrio-salicyl. 2,0, Tinct. Strophanti 4,0, Lig. Kalii acetici 
60,0, Syr. cort. Aurant. 30,0 zweistiindlich ein Efléffel. 

4. Symptomatische Therapie. Einzelne bei Herzkranken vorkommende 
Symptome verlangen noch eine besondere Besprechung. 

Der Hydrops ist ein Symptom der venésen Stauung und verschwindet, 
wenn die Kompensation allem oder unter Digitalisgebrauch wieder erreicht 
wird. Als unterstiitzendes Mittel zur Beseitigung des Hydrops dient vor allem 
volistandige Bettruhe und hohe Lagerung der geschwollenen Teile. Hydropische 
Kranke sollen auSerdem woméglich die Lage im Bett 6fters wechseln, damit 
in den abhangigen Partien des Kérpers nicht zu starke Odemansammlungen 
stattfinden. ZweckmaBig ist es, die geschwollenen Arme und Beine mit Flanell- 
binden unter gelindem Druck einzuwickeln. Auch eine leichte Massage der 
ddematésen Teile kann zuweilen von Vorteil sein. Nicht leicht zu beantworten 
ist die Frage, ob man die Fliissigkeitzufuhr bei hydropischen Kranken be- 
schrinken soll oder nicht. Die Erfahrung lehrt, da8 hydropische Kranke 
ihre Odeme nicht selten verlieren, wenn sie reichliche Mengen sogen. diure- 
tischer Mineralwasser oder diuretischer Tees zu sich nehmen (Equisetum-Tee, 
Hagebutten-Tee, Species diureticae u. a.). Andererseits kann sich aber auch 
eine erhebliche Einschrankung der Fliissigkeitszufuhr als niitzlich erweisen 
(vgl. weiter unten die Bemerkungen iiber die sogen. Karetische Milchkur). 
Kurzum, allgemeine Regeln lassen sich da nicht aufstellen und man muB sich 
nach den individuellen Erfahrungen richten. Die medikamentise Behandlung 
des Hydrops fallt mit der allgemeinen Therapie der Kompensationsstorungen 
zusammen. Digitalis, meist in Verbindung mit einem der oben genannten 
Diuretica, ist das Hauptmittel. Von einfachen diuretischen Mitteln nennen 
wir noch das Kalium und Natrium aceticum, sowie die weinsauren Salze, 
Tartarus boraxatus u. a. Von guter Wirkung ist bei hydropischen Herz- 
kranken zuweilen das Kalomel, auf dessen diuretische Wirkung JENDRASSIK U. a. 
neuerdings wieder aufmerksam gemacht haben. Man verordnet es in Pulvern 
zu 0,2 dreimal bis fiinfmal tiglich. Haufig tritt nach 1—2 Tagen eine sehr 
starke Diurese ein, waihrend welcher die hydropischen Erscheinungen rasch 
abnehmen. Sobald die Diurese beginnt, hort man mit der Darreichung des 
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Mittels auf; ebenso, wenn sich eine Stomatitis einstellt. ZweckmaBig ist zu- 
weilen die Kombination von Kalomel mit Digitalis (Digitalis 0,1; Kalomel 0,2, 
fiinf Pulver taglich). 

In den letzten Stadien der Herzfehler kann der Zustand der Kranken 
durch das hochgradige allgemeine Odem ungemein quilend werden. Dann 
ist es notwendig, den Ascites oder Hydrothorax durch Punktwon zu entfernen 
und zu versuchen, auch das Odemwasser der Haut auf mechanische Weise zu 
entfernen. Skarifikationen der Haut (lange Einschnitte im Unterhautzell- 
gewebe an den abhingigen Teilen) sind zwar wirksam, aber gefahrlich, weil 
sich sehr leicht erysipelatése Entziindungen an die Inzisionsstelle anschliefen. 
Weit mehr zu empfehlen sind daher kleine silberne Kapillartroikarts (so- 
genannte Soutneysche Troikarts oder noch besser Curscumannsche Troi- 
karts), an denen ein diinnes, mit Kochsalzlésung gefiilltes Gummirohr an- 
gebracht ist. Aus diesen in das hydropische Unterhautzellgewebe schrag 
hineingesteckten Troikarts tropfen oft viele Liter Odemfliissigkeit ab, so 
daB unférmlich geschwollene Beine in 1—2 Tagen ganz diinn werden. Stets 
ist groBe Reinlichkeit und méglichste Desinfektion der Haut anzuwenden. — 
Die Bekampfung des Hydrops durch Schwitzkuren ist bei Herzfehlerkranken 
in der Regel nicht ratsam und héchstens mit groBer Vorsicht zu ver- 
suchen. 

Die Atemnot der Herzkranken ist meist das quilendste Symptom, das 
Linderung erheischt. Auch hier ist natiirlich Regelung der Herztatigkeit 
die Hauptaufgabe. Gelingt sie aber nicht mehr, so miissen wir symptomatisch 
die Atemnot zu bessern suchen. Am wirksamsten in dieser Beziehung ist 
das Morphium. Morphium ist iiberhaupt neben der Digitalis das unentbehr- 
lichste Mittel bei der Behandlung schwerer Herzkranker. Es wird meist gut 
vertragen und schafft, namentlich subkutan gegeben, groBe Erleichterung. 
Handelt es sich um das letzte Stadium der Krankheit, so braucht man auch 
mit gréBeren Dosen nicht gar zu sparsam zu sein. Sonst ist natiirlich Vorsicht 
notwendig. Auer dem Morphium ist auch Dionin und Heroin gelegentlich 
zu brauchen. Chloralhydrat soll man bei Herzfehlern nur vorsichtig anwenden. 
Mehr zu empfehlen ist das Chloralum amidatum (1,5—2,0), von dem wir oft 
guten Erfolg sahen. Bei schlaflosen Nachten kann man auch einen Versuch 
mit 0,5—1,0 Veronal (ev. mit 0,01 Morphin) oder Medinal machen. Aufere 
Applikationen auf die Brust, Senfteige, heiSe Umschlige, ferner heiBe Fub- 
bader (mit Senfmehl, Asche u. dgl.) und Sauerstoff-Inhalationen mu8 man in 
der Praxis oft verordnen. In schweren Fallen ist ihre Wirkung gering. 

Herzklopfen, bestaindig oder anfallsweise auftretend, wird durch Auf- 
legen von His auf die Herzgegend (zweckmafig sind die aus Blech angefertigten 
»Herzflaschen« oder die Lerrerschen Herzschliuche) bekampft. Namenttlich 
bei Kranken mit Aorteninsuffizienz und stark erregter Herzaktion ist die 
langer andauernde Anwendung von Eis zu empfehlen. Ubrigens wirken 
zuweilen auch heife Umschlage auf die Herzgegend giinstig ein. Von inneren 
Mitteln sind die Narkotika am wirksamsten, namentlich Morphium, welches 
man aber natiirlich nur in schweren Fallen verordnet. Zeigt das Herzklopfen 
erst einen geringeren Grad, so kann man Bromkaliwm, Baldrianpréparate u. dgl. 
versuchen. 

Bei den mit Schmerz und Angstgefiihl verbundenen stenokardischen An- 
fallen ist wiederum die subkutane Anwendung von Morphium das bei weitem 
wirksamste Mittel. Daneben auBere Hautreize (Senfteige u. dgl.), heife Um- 
schlage (Breiumschlage), heife Hand- und FuBbiider, innerlich Strophantus, 
Diuretin, Nitroglyzerin u. dgl. Man vergleiche auch den betreffenden Ab- 
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schnitt tiber die Behandlung der stenokardischen und ahnlichen Anfille bei 
den muskularen und arteriosklerotischen Herzerkrankungen. 

Gegen die Appetitlosigkeit, soweit sie nicht schon durch die Regelung 
der Herztatigkeit gebessert wird, sind Amara (Tinct. amara, Tinct. Chinae 
composita), Salzsdiure, Pepsin, Pankreon u. dgl. zu verordnen. AuSerdem 
ist stets nach Moglichkeit fiir eine regelmédpige Stuhlentleerung zu sorgen. 
Nicht selten klagen die Kranken iiber die Luftauftreibung im Magen und 
Darm. Kohletabletten, Magnesia, Taka-Diastese und ahnliche Mittel schaffen 
zuweilen Linderung. 

Bei Ohnmachts- und Schwindelanfiillen, wie sie infolge der Gehirnanimie 
namentlich bei der Aortenstenose vorkommen, sind horizontale Lagerung der 
Kranken und Reitzmittel (Wein, Kampfer, Spiritus aethereus) anzuordnen. 
Eintretende besondere Zufille und Komplikationen (Lungenédem, Infarkte, 
Apoplexien usw.) sind nach den iiblichen Regeln zu behandeln. 


Drittes Kapitel. 
Die muskuliiren Erkrankungen des Herzens. 


Vorbemerkungen. Wahrend bei den Klappenfehlern des Herzens infolge 
der ungeniigend gewordenen Ventilwirkung oder der Verengerung der Herz- 
ostien eine Stérung des Kreislaufes eintritt, haben wir es bei den jetzt zu 
besprechenden Erkrankungen des Herzens mit einer Schidigung und un- 
geniigenden Tatigkeit des Herzmuskels selbst zu tun. Der Klappenapparat 
im Herzen ist dabei an sich véllig intakt. Insofern ist freilich der Aus- 
druck »myopathische Herzerkrankungen« zu eng gewahlt, als mit den 
muskuléren Veranderungen vielleicht manchmal auch Erkrankungen der 
Herzganglien und Herzgnerven verbunden sind. Da aber die neueren An- 
Schauungen dem Herzmuskel eine grope ‘physiologische Selbsténdigkeit zu- 
schreiben und da unsere Kenntnisse tiber die pathologischen Verande- 
rungen an dem Herznervenapparat noch duBerst gering sind, so kénnen 
wir uns bei der Einteilung und Betrachtung dieser Zustinde einstweilen 
nur an die zu Lebzeiten der Kranken beobachteten Stérungen der Herz- 
titigkeit und die bei den Autopsien gefundenen anatomischen Verdande- 
rungen des Herzmuskels halten. Sehr in Betracht zu ziehen sind dabei die 
Verainderungen der Coronararterien, da viele muskulaére Herzerkrankungen 
von primiren GefaiSverinderungen abhingen. Da die Erkrankungen der 
Coronararterien in der Regel mit Verinderungen an der Aorta und den 
iibrigen GefaBen verbunden sind, so ist tiberhaupt eine scharfe Trennung 
zwischen Herz- und GefiaiSerkrankungen nicht méglich. 


1. Sehwielige Myokarditis. 
(Schwielige Myodegeneration des Herzens. Sklerose der Koronararterien.) 


Atiologie und pathologische Anatomie. Die anatomischen Verdnde- 
rungen der schwieligen Myokarditis bestehen darin, daf der Herzmuskel 
von oft sehr zahlreichen, unregelmaBig gestalteten, weiblich glanzenden 
Stellen durchsetzt ist, wo die Muskelfasern gréBtenteils oder ganz zugrunde 
gegangen und durch ein schwieliges, narbiges, festes Bindegewebe ersetzt sind. 
Derartige Stellen, die man am leichtesten bei Flachschnitten durch die Herz- 
muskulatur auffindet, kommen besonders in der Wand des linken Ventrikels, 
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und zwar vorzugsweise an dessen Spitze und vorderer Wand vor. Doch kénnen 
sich auch an allen anderen Stellen, so namentlich auch an den Papillar- 
muskeln myokarditische Herde finden. Neben den Herzkammern sind auch 
die Vorhéfe genau zu untersuchen, da sich die schwieligen Veranderungen 
manchmal vorzugsweise an ihnen zeigen (Dento). Haufig sieht man die Herz- 
schwielen schon an der endo- oder perikardialen Oberflache des Herzens als 
mattglinzende, leicht eingesunkene Stellen hindurchschimmern. Genauen 
Aufschlu8 iiber die Ausdehnung der Erkrankung und das Verhalten der 
Muskulatur gibt natiirlich erst die mikroskopische Untersuchung. 

Bei der Entstehwng der schwieligen Myokarditis kommen vorzugsweise 
zwei Gesichtspunkte in Betracht. In einem kleinen Teil der Fille handelt 
es sich um den Ausgang einer echten akuten herdférmigen Myokarditis, wie 
sie beim Gelenkrheumatismus und anderen Infektionskrankheiten (vor allem 
Diphtherie, ferner Scharlach, Typhus, Influenza u. a.) zuweilen auftritt. 
In solchen Fallen weist manchmal die Anamnese auf eine derartige Ent- 
stehungsweise der Krankheit hin. In der Mehrzahl der Falle handelt es sich 
bei der schwieligen Myokarditis aber nicht um eine Entziindung im engeren 
Sinne, sondern um die Folgezustinde einer vorausgehenden Endartervitis 
(Artertosklerose) der Koronararterien des Herzens. An den Stellen, wo diese 
GefaéBveriinderung zu einer starken Verengung des GefaBlumens fiihrt, muB 
der hinzugehérige Abschnitt des Herzmuskels ungeniigend mit arteriellem 
Blut versorgt werden. Die Muskelfasern gehen infolge davon allmahlich 
zugrunde, verlieren ihre Kerne und zerfallen in einen broéckligen kasigen 
Detritus. An Stelle des untergegangenen Muskelgewebes findet dann eine 
Neubildung von Bindegewebe statt. Bei der gewoéhnlichen Endarteriitis 
treten die geschilderten Vorginge allmiahlich in langsamer Weise ein. Doch 
kann es unter Umstanden auch zu einem ziemlich raschen Verschlu8 an ein- 
zelnen Stellen der Koronarverzweigungen kommen: durch Thrombose oder 
Embolie von hoher gelegenen Stellen her. In solchen Fallen kann man von 
echten »Herzinfarkten« sprechen, die sich als einfach animisch-nekrotische 
oder zuweilen auch noch als ziemlich frische, braungelbe, hamorrhagische 
Herde darstellen. 

Selbstverstandlich wird das Zustandekommen der umschriebenen Gewebs- 
nekrose und Schwielenbildung ausbleiben, wo trotz bestehender Arterio- 
sklerose die direkte Blutzufuhr doch noch ausreichend ist oder durch ge- 
niigende kollaterale Zirkulation ersetzt wird. 

Wo eine stirkere Schwielenbildung eingetreten ist, kann die gesamte 
Herzwand an dieser Stelle wesentlich diimner und gegen den Innendruck 
des Blutes nachgiebiger werden. Hierdurch entsteht (am haufigsten im 
linken Ventrikel) zuweilen eine umschriebene Ausbuchtung der Herzwand, 
el sogenanntes Herzanewrysma. Sowohl ein derartiges Herzaneurysma, als 
auch eine ausgedehnte frische Infarktbildung im Herzen kann in seltenen 
Fallen zu einer Herzrwptur mit Ergu8 von Blut ins Perikardium und plotz- 
lichem tédlichen Ausgang fithren. Klinisch noch wichtiger, weil weit haufiger, 
ist der Umstand, da8 an Stellen, wo die Herzschwielen bis an das Endokard 
heranreichen, sich Parietalthrombosen im Herzen bilden, die zuweilen den 
Anlaf zu embolischen Vorgiingen in entfernten Kérperorganen geben. 

Was das sonstige anatomische Verhalten des Herzens betrifft, so findet 
man nicht selten das ganze Herz an gewissen Abschnitten dilatiert oder 
hypertrophisch. Die vorhandene Dilatation kann wenigstens zum Teil auf 
der vermehrten allgemeinen Nachgiebigkeit der Herzwandungen beruhen. 
Fir die Hypertrophie muB8 aber stets nach besonderen Ursachen gesucht 
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werden, da die Koronarsklerose als solche natiirlich nicht zur Hypertrophie 
eines Herzabschnittes fiihrt. In der Regel wird man die Ursache auch leicht 
finden: sei es in der gleichzeitigen allgemeinen Arteriosklerose oder in den- 
jenigen ursachlichen Momenten, welche neben der Arteriosklerose gleich- 
zeitig zu einer »vidiopathischen« Herzhypertrophie fiihren kénnen (Lebens- 
- weise usw.). Natiirlich ist auch auf die nicht seltene Komplikation mit son- 
stigen Organerkrankungen (Nierenschrumpfung, Lungenemphysem) zu achten. 
In bezug auf den rechten Ventrikel hat auch die Uberlegung Geltung, daB 
er infolge der Stauung im Lungenkreislauf hypertrophisch werden muB, wenn 
der linke Ventrikel in seiner Muskelkraft dauernd geschwacht ist. 

Die Ursachen dieser soeben beschriebenen keineswegs seltenen Form der 
Myokarditis im Anschlu8 an die Sklerose der Koronararterien fallen selbst- 
verstindlich mit den Ursachen der chronischen Endarteriitis (Arteriosklerose) 
tiberhaupt zusammen. MHiaufig ist die Koronarsklerose nur eine Teilerschei- 
nung einer allgemeinen Arteriosklerose. Doch findet man auch zuweilen 
an den Koronararterien verhaltnismaBig starke Verinderungen, wahrend in 
den tibrigen Kérperarterien keine besonders ausgebreiteten atheromatosen 
Veranderungen vorhanden sind, wie andererseits nicht selten auch trotz 
starker sonstiger Arteriosklerose gerade die Koronararterien gar keine oder 
nur eine geringe Erkrankung darbieten. Von den einzelnen wirksamen 4tio- 
logischen Momenten kommen chromscher Alkoholismus und eine im ganzen 
tippige Lebensweise wohl am meisten in Betracht. Ferner ist sicher zu ~ 
starkes Rauchen eine nicht seltene Krankheitsursache, wie ich namentlich 
in meinem friiheren éstlichen Wirkungskreise oft festzustellen Gelegenheit 
hatte. In anderen Fallen scheint anhaltende schwere kérperliche Arbeit die 
Entstehung der Arteriosklerose zu begiinstigen. Gerade fiir die Koronar- 
sklerose des Herzens kommen endlich der klinischen Erfahrung gemaB8 auch 
grofe geistige Anstrengungen und Aufregungen in Betracht, freilich nicht 
selten im Verein mit den anderen oben erwahnten ursadchlichen Umstanden 
(so z. B. bei hervorragend titigen Geschiaftsleuten, Spekulanten, hoheren 
Beamten, Arzten u. dgl.). Alle diese Momente machen es erklarlich, warum 
die Sklerose der Kranzarterien beim mdnnlichen Geschlecht viel hiufiger 
vorkommt als beim weiblichen. Daf das Alter eine grobe Rolle spielt, ist 
allzemein anerkannt: wie die Arteriosklerose iiberhaupt, so kommt auch die 
schwielige Myokarditis in der Regel bei alteren Personen (etwa vom 40. Lebens- 
jahr an) vor. Endlich miissen wir noch hervorheben, daf auch eine besondere 
erbliche Veranlagung bei der Entstehung der Arteriosklerose tiberhaupt und 
insbesondere bei der Sklerose der Kranzarterien in manchen Fallen nicht 
ganz in Abrede zu stellen ist. 

Eine besondere Erwihnung verdient noch diejenige Form der Koronar- 
arterienerkrankung, welche syphilitischen Ursprungs ist und daher nicht ohne 
weiteres mit der gewéhnlichen Arteriosklerosis identifiziert werden dart. 
Das nicht seltene Vorkommen einer spezifisch syphilitischen Endarteruitis an 
den Koronararterien, meist im Verein mit syphilitischer Endoaortitis (s. u.), 
kann nicht bezweifelt werden. Jedenfalls ist — schon aus therapeutischen 
Griinden (s. u.) — dieser Punkt stets zu beriicksichtigen. 

Die sekwnddre chronische Myokarditis im Anschlu8 an chronische Endo- 
karditis (Klappenerkrankungen des Herzens) besitzt nur ausnahmsweise eine 
selbstindige Bedeutung, wenn sie auch in dem gesamten Krankheitsbilde 
yon gréBter Wichtigkeit ist. Der endokarditische ProzeS kann sich un- 
mittelbar auf die benachbarten Muskelschichten des Herzens fortsetzen, oder 
es treten, namentlich bei Endokarditis aortica, embolische Herzinfarkte aul, 
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welche dieselbe Entstehung haben, wie die oben naher geschilderten throm- 
botischen Herzinfarkte. Endlich ist auch an die Méglichkeit zu denken, dab 
Endokarditis und Myokarditis nebeneinander aufgetreten sind (bei Poly- 
arthritis und anderen Infektionskrankheiten). ; 

Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Zunachst ist hervor- 
zuheben, da zuweilen ziemlich ausgedehnte Schwielenbildung des Herz- 
muskels in der Leiche gefunden wird, ohne dap irgend erheblichere Symptome 
von seiten des Herzens im Leben bestanden haben. Wir sehen also, dah das 
Herz unter Umstinden einen ziemlich betrachtlichen Ausfall an kontraktiler 
Substanz ohne Schaden ertragen kann. 

In vielen anderen Fallen leidet aber die Leistungsfahigkeit des Herzens 
doch so, da8 die schwersten Erscheinungen in gleicher Weise wie bei den 
Klappenfehlern des Herzens eintreten. Der Verlauf solcher Falle kann ein 
sehr chronischer sein. Die Krankheitserscheinungen beginnen ganz allmah- 
lich. Die Patienten empfinden zunichst nur bei auBberen Veranlassungen, 
namentlich schon bei geringen kérperlichen Anstrengungen, eine leichte Kurz- 
atmigkeit oder Herzklopfen und ein Gefiihl von Bedngstigung und Druck in 
der Brust. Zuweilen entwickelt sich eine auffallende allgemeine Schwache 
und Mattigkeit. Die Kranken haben dabei ein schlechtes, fahles und blasses 
Aussehen. Sie ermiiden leicht, fiithlen sich unlustig und zum Teil auch un- 
fahig zu jeder anstrengenderen kérperlichen und auch geistigen Tatigkeit. 
Allmahlich nehmen die Beschwerden zu, und es treten genau dieselben Folgen 
der Zirkulationsstérung ein, wie bei allen iibrigen Herzfehlern. Die Atem- 
beschwerden werden stirker, Odeme stellen sich ein, Zeichen von Stauung 
in der Leber und in den Nieren treten auf — kurz, es entwickelt sich das 
bekannte Krankheitsbild der allgemeinen Kreislaufstérung. 

Die objektive Untersuchung des Herzens ergibt in den meisten schwereren 
Fallen deutliche Anomalien der Herztitigkeit. Der Puls ist oft wnregel- 
mapig in bezug auf den Rhythmus und die Starke der einzelnen Schlige. 
Doch kann die Arhythmie trotz starker Myodegenerationen des Herzens 
auch ganz fehlen, wie wir uns oft tiberzeugt haben. Der Puls ist anfangs 
noch ziemlich kraftig, voll, oft infolge der allgemeinen Arteriosklerose von 
vermehrter Spannung, spater wird er schwacher, von geringerer Spannung, 
schlieBlich zuweilen recht klein. Seine Frequenz ist in der Regel vermehrt. 
Zuweilen beobachtet man aber bei der chronischen Myokarditis auch an- 
haltende Pulsverlangsamung bis 60, 50 Schlage und noch weniger in der Minute. 
Auch bei dieser langsamen Pulsfrequenz kommt UnregelmaBigkeit der Herz- 
aktion, namentlich das Auftreten einzelner Doppelschlage (Bigeminie), nicht 
selten vor. Besteht anhaltende auffallend starke Pulsverlangsamung (30 bis 
40 Schlige), so zeigt eine genaue Beobachtung der Vorhofspulsationen 
(in der Regel schon nach den Venenpulsationen am Halse zu beurteilen), 
daB die Zahl der Vorhofspulsationen eine viel betrichtlichere ist. Nicht selten 
betragt sie gerade das Doppelte der Ventrikelpulsationen bzw. Radialpulse. 
In einzelnen seltenen Fallen kommen ganz extreme Verlangsamungen des 
Herzschlags vor (bis auf 16—12 Schlige in der Minute). Hierbei treten 
dann zuweilen Anfalle von BewuBtlosigkeit mit vélligem Aussetzen des Pulses 
und der Atmung, manchmal auch mit epileptiformen Krampfen auf (sog. 
Apams-Stoxessche Krankheit). Die Ursache der Apams-Sroxesschen 
Krankheit liegt meist in einer Erkrankung des Hisschen Bindels in der 
Vorkammer-Scheidewand (vollstindige Aufhebung oder wenigstens Stérung 
der Reizleitung von den Vorkammern zu den Ventrikeln). — Die Perkussion 
des Herzens ergibt meist eine von der Dilatation bzw. Hypertrophie des 
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Herzens abhangige VergréBerung der Herzdimpfung, bald allseitig, bald 
vorzugsweise nach einer Seite hin. Die Auskultation weist das Fehlen von 
jedem Gerdusch und damit die Abwesenheit eines Klappenfehlers nach. Die 
Herztone sind rein hérbar, zuweilen ziemlich laut und klappend, in spiiteren 
Stadien oft leise und undeutlich. Der zweite Pulmonalton ist bei bereits 
eingetretener Stauung im Pulmonalkreislauf akzentuiert. Wiederholt fanden 
wir ihn lange Zeit hindurch sehr deutlich gespalten (verdoppelt). Ubrigens 
ist hervorzuheben, da8 zuweilen auch bei reiner Myokarditis ein systolisches 
Gerausch an der Spitze gehért wird, welches entweder auf einer relativen 
Insuffizienz der Mitralklappe oder auf ihrem unvollstindigen Schlu8 infolge 
fehlerhafter Muskeltatigkeit des linken Ventrikels (wahrscheinlich insbesondere 
der Papillarmuskeln) beruht (sogenannte muskuldére Klappeninsuffizienz). 
Andererseits treten auch leichte systolische oder diastolische Aortengerdusche 
nicht selten infolge arteriosklerotischer Veriinderungen auf. 

Ein Symptom miissen wir noch besonders erwihnen, welches zwar fiir 
die Sklerose der Koronararterien nicht pathognomonisch ist, aber doch weit- 
aus am haufigsten gerade hierbei beobachtet wird und deshalb eine ziemlich 
groBe diagnostische Bedeutung hat: wir meinen die Anfalle von sogenannter 
Angina pectoris, die stenokardischen Anfalle (»Herzkrampfe«, »Brustkrimpfe «). 
Diese Anfalle (vgl. auch das folgende Kapitel) echter Angina pectoris be- 
stehen in einem plétzlich auftretenden Schmerz in der Herzgegend, welcher 
in den Riicken, die linke Schulter und den linken Arm bis zu den Finger- 
spitzen ausstrahlt. Der Schmerz ist bei schweren Anfiallen auBerst heftig 
und qualvoll, es ist, als ob die Brust »von eisernen Klammern zusammen- 
gepreBt wirde«. Dabei tritt ein hochgradiges Angst- und Beklemmungs- 
gefiihl, sowie das Gefiihl vélliger Kraft- und Machtlosigkeit (»Vernichtungs- 
gefiithl«) em. Der Kranke sucht nach einer Stiitze, kann sich kaum riihren, 
kaum einige leise Worte sprechen. Die Extremititen werden kiihl, die Stirn 
bedeckt sich mit kaltem Schwei8. Der Anfall kann unmittelbar tédlich 
enden. Doch ist dies die Ausnahme. In der Regel lassen die Erscheinungen 
nach 1/,—1/, Stunde, oder auch erst nach 1—2 Stunden wieder nach und 
der Kranke erholt sich allmahlich. — In manchen Fallen von Sklerose der 
Kranzarterien treten derartige Anfille sehr haufig auf, bald in starkerer, 
bald in geringerer, abgeschwichter Form. Nicht selten hangen die einzelnen 
Anfalle von bestimmten Veranlassungen ab, in erster Linie von kérperlichen 
Anstrengungen (langeres Gehen, Bergsteigen), Diatfehlern oder von geistigen 
Aufregungen. ine Schreckensnachricht kann daher in solchen Fallen den 
Tod zur Folge haben. / 

Uber das eigentliche Wesen der Angina pectoris kénnen wir nur Ver- 
mutungen aufstellen. Der intensive Schmerz deutet auf eine Erregung sen- 
sibler Nerven hin. Ich bin geneigt, diese Schmerzen in die Gefafe selbst 
zu verlegen. Die Lokalisation des Schmerzes in der Gegend der Aorta, 
sein Ausstrahlen in die Arme oder aufwirts am Halse, langs der Carotiden, 
sprechen durchaus fiir diese Auffassung. Die Schmerzen entstehen durch 
den reflektorischen GefiBkrampf selbst oder durch die mangelhafte Blut- 
versorgung der sensiblen Nerven infolge dieses Krampfes. Man kann die 
Schmerzen der echten Angina pectoris in Analogie setzen zu den heftigen 
Schmerzen in den Extremititen bei Sklerose der Beinarterien und vielleicht 
auch zu manchen Formen der Trigeminusneuralgie, die ebenfalls mit Arterio- 
sklerose zusammenhingen. Ubrigens ist die Angina pectoris keineswegs 
allein auf die Sklerose der Koronararterien zu beziehen, sondern gewifi ebenso 
oft auch auf die meist gleichzeitig vorhandene Sklerose der Aorta (s. u. das 
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Kapitel iiber das Aneurysma der Aorta). Die Herztitigkeit als solche kann 
wihrend des stenokardischen Anfalls gleichzeitig gestért sein; dann ist der 
Puls withrend des Anfalls klein und unregelméBig. Manchmal ist er aber auch, 
wie wir uns oft iiberzeugt haben, nicht auffallend verandert. Diese Unter- 
~ schiede hingen offenbar davon ab, ob nur die Aorta oder auch die Koronar- 
gefibe vom Krampt betroffen sind. Der Sitz des Schmerzes bei der An- 
gina pectoris hat vielleicht ebenfalls eine gewisse diagnostische Bedeutung. 
Der Sternalschmerz weist auf Aortensklerose hin, Schmerz in der Herz- 
gegend auf Koronarsklerose. 

Aufer der echten Angina pectoris kommen auch Anfalle von kardialem 
Asthma bei der chronischen Myokarditis nicht selten vor. Sie unterscheidet 
sich von der Angina pectoris dadurch, da der eigentliche krampfhafte 
Schmerz fehlt, wihrend die Atemnot, die anfallsweise auftretende angestrengte 
dyspnoische Atmung in den Vordergrund tritt. Hierbei scheint es sich meist 
um akute Schwiichezustinde des linken Herzens zu handeln. Doch ist zu- 
zugeben, da eine strenge Grenze zwischen Angina pectoris und Asthma 
cardiale nicht immer zu ziehen ist, da die beiden Zustanden zugrunde 
liegenden Vorgiinge sich miteinander vereinen kénnen. 

Der Gesamtverlauf der Krankheit gestaltet sich in den einzelnen Fallen 
ziemlich verschieden. Vieles haéngt von dem Verhalten der Kranken, von 
der Méglichkeit sich zu schonen u. dgl. ab. Zuweilen treten die allgemeinen 
Stauungserscheinungen (Dyspnoe, Odeme usw.) in den Vordergrund der 
Krankheit; Zusténde besseren Befindens wechseln dann mit ungiinstigeren 
Zeiten. In anderen Fallen beherrschen die stenokardischen Anfalle das 
Krankheitsbild. Der endliche Ausgang ist stets ein ungiinstiger. Er tritt 
entweder allmahlich ein unter Zunahme der Zirkulationsstérung oder auch 
ganz plotzlich, schlagartig. 

Auf diese wichtige klinische Tatsache des plétzlichen, schlagartigen Todes 
(»Herzschlag«) bei Kranken mit Sklerose der Koronararterien miissen wir 
noch etwas naher eingehen. Gewoéhnlich handelt es sich um Altere, gut 
situierte Leute, die sich bis dahin nicht fiir wesentlich krank gehalten haben. 
Indessen sind haufig doch schon wiederholte leichtere Schwindelanfalle, Be- 
klemmungsanfalle u. dgl. vorhergegangen. Plétzlich, oft nach einer bestimmten 
Veranlassung, nach einem Diner, nach einer kérperlichen Anstrengung, einer 
psychischen Aufregung u. dgl., zuweilen aber auch ohne jede nachweisbare 
Veranlassung, tritt eine Art apoplektischer Insult ein. Der Tod erfolgt in 
wenigen Augenblicken oder erst nach einem mehrere Stunden oder noch 
langer andauernden Sopor. Die Diagnose bleibt in solchen Fallen, nament- 
lich wenn man den Kranken vorher nicht gekannt hat, oft zweifelhaft. Die 
Autopsie ergibt als hauptsachlichsten pathologischen Befund eine Sklerose 
der Koronararterien mit mehr oder weniger ausgedehnter Schwielenbildung 
im Herzen. Offenbar mu in diesen Fallen plétzlich der Moment einge- 
treten sein, in welchem die Blutzufuhr zum Herzen ungeniigend und da- 
durch der Tod herbeigefiihrt wurde. Die experimentellen Untersuchungen 
iiber den kiinstlichen Verschlu8 der Koronararterien (ConNHED u. a.) stimmen 
mit der oben erwahnten klinischen Tatsache iiberein. Auch die kiinstliche 
Verengerung der Koronararterien wird eine Zeitlang gut vertragen, bis 
plétzlich beide Hialften des Herzens im Zustande der Diastole stillstehen. 
Bemerkenswert ist, da der plétzliche Tod bei der Koronarsklerose ent- 
schieden haufiger bei solehen Kranken eintritt, die bis dahin im ganzen 
pe verhaltnismaBig wenig Beschwerden von ihrem Leiden gehabt haben, 
als bei solchen, die schon vorher das Bild der schweren Herzkrankheit 


Schwielige Myokarditis. Therapie. 443 


darboten. — Endlich ist zu erwihnen, daB der plitzliche Tod bei Koronar- 
sklerose auch durch Embolie eines Hawptstammes der Koronararterie oder 
durch Berstung eimes myokarditischen Herdes mit Blutung in die Perikardial- 
hohle bedingt sein kann. 

Diagnose. Die Diagnose der chronischen Myokarditis ist keineswegs 
immer leicht und sicher zu stellen. Zunadchst handelt es sich um den Nach- 
weis eines Herzfehlers tiberhaupt. Dieser Nachweis lat sich aus den sekun- 
daren Stauungserscheinungen, aus dem Verhalten des Pulses, aus der Ver- 
eréBerung der Herzdimpfung usw. meist leicht fithren. Dann entsteht die 
Frage, ob es sich um einen Klappenfehler oder um eine myopathische Herz- 
erkrankung handelt. Hier mul vor allem die <Auskultation entscheiden. 
Das Fehlen von Herzgerauschen trotz sonstiger sicherer Zeichen gestérter 
Herztitigkeit spricht gegen einen Klappenfehler, aber nicht mit volliger 
Sicherheit. Namentlich bei hochgradiger Mitralstenose kénnen im letzten 
Stadium alle Gerausche fehlen, und daher ist, zumal bei starker Herzarhythmie, 
eine Verwechslung der Mitralstenose mit Myokarditis leicht méglich. Anderer- 
seits haben wir bereits erwahnt, daB auch bei reiner Myokarditis und gesunden 
Klappen akzidentelle Geraéusche vorkommen, die zur irrtiimlichen Annahme 
eines Klappenfehlers fiihren kénnen. Ebenso kann eine chronische Perikar- 
dialverwachsung mit Myokarditis verwechselt werden. Hat man durch 
langere Beobachtung einen Klappenfehler am Herzen oder eine Obliteration 
des Herzbeutels ausgeschlossen, so bleibt immer noch die Unterscheidung 
zwischen chronischer Myokarditis bzw. Sklerose der Kranzarterien und den 
tibrigen muskularen Herzerkrankungen (s. u.) iibrig. Diese Unterscheidung 
ist nicht immer mit voller Sicherheit méglich. Die genannten Krankheits- 
zustande bieten alle das klinisch gleiche Bild der Herzinsuffizienz dar. Durch 
welche nahere anatomische Verhaltnisse aber diese Herzinsuffizienz bedingt 
wird, kénnen wir bis jetzt im Leben nur mit mehr oder weniger groBer Wahr- 
scheinlichkeit vermuten. Bestehen alle Anzeichen einer starkeren allgemeinen 
Arteriosklerose (s. d.), so wird man auch in der Annahme einer Koronarsklerose 
meist nicht fehl gehen. Von den besonderen Herzsymptomen sind vor allem 
fiir Koronarsklerose charakteristisch die andauernde Pulsverlangsamung, 
namentlich wenn sie mit Arhythmie verbunden ist, und die Anfalle von echter 
Angina pectoris. Anhaltende Beschleunigung und Arhythmie des Pulses 
kommt ebenso bei schwieliger Myokarditis, wie bei den anderen muskularen 
Herzerkrankungen vor; doch ist die Arhythmie im allgemeinen entschieden 
bei wirklicher Myokarditis weit haufiger, als bei den einfachen muskularen 
Schwichezustinden des Herzens. — Die Schwierigkeit in der Diagnose der 
Falle mit plétzlichem apoplektischen Insult (»Herzschlag«) und ihre Unter- 
scheidung von Gehirnapoplexien, Embolien, Pankreasblutungen und ahn- 
lichen Ursachen eines plétzlichen Todes liegt auf der Hand. 

Prognose. Die Prognose ergibt sich aus dem vorher Gesagten von selbst. 
Heilungen sind nicht méglich, doch kann selbst ausgedehnte Schwielenbildung 
im Herzen wahrscheinlich jahrelang bestehen, ohne viele Beschwerden zu 
verursachen. Auf den Eintritt von Kompensationsstérungen und den mannig- 
fachen plotzlichen Zufallen, denen die Kranken mit Myokarditis ausgesetzt 
sind, mu8 man stets gefaBt sein. Den Zeitpunkt ihres Kintrittes vorhersagen 
kénnen wir nicht. 

Therapie. Die Behandlung der chronischen Myokarditis hat in erster 
Linie auf die notwendigen allgemeinen didtetischen und hygiemschen Vor- 
schriften das allergréBte Gewicht zu legen. Bei fetten, an eine tppige 
Lebensweise gewohnten Patienten ist eine maBige einfache Kost genau vor- 
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zuschreiben, alkoholische Getrinke sind sehr einzuschrénken oder ganz zu 
verbieten, geraucht werden diirfen héchstens zwei leichte Zigarren oder 
einige Zigaretten tiglich. Oft ist das Rauchen am besten ganz zu ver- 
bieten. MaBige Kérperbewegung ist in manchen Fallen zur Forderung der 
Zirkulation und zur Steigerung des Fettverbrauchs niitzlich. Vor allen 
stiirkeren kérperlichen Uberanstrengungen miissen die Kranken aber drin- 
wend gewarnt werden. Das beste Maf fiir die zu gestattende Kérperbewe- 
cung ist das subjektive Befinden der Kranken. Sobald die Kranken das 
geringste Oppressionsgefiihl auf der Brust bemerken, sollen sie die Bewegung 
einstellen. Auch die geistige Arbeit muB eingeschrankt werden, besonders 
wenn sie mit beruflichen Aufregungen und Anstrengungen verbunden ist. 
Im Sommer ist ein ruhiger Land- und Gebirgsaufenthalt, unter Umsténden 
auch der vorsichtige Gebrauch einer Trink- und Badekur in Kissingen, 
Marienbad, Nauheim, Cudowa u. a. anzuraten. Kohlensaure Bader, Sauer- 
stoffbiider oder Solbider kénnen auch zu Hause mit Nutzen gebraucht 
werden. Von inneren Mitteln ist namentlich der anhaltende Gebrauch von 
Jodkalium (taglich 0,5—1,0 Gramm und mehr) empfohlen worden. Das Jod- 
kalium genieBt den Ruf besonderer Wirksamkeit bei der Arteriosklerose im 
allgemeinen und ist vielleicht auch bei der Arteriosklerose der Kranzarterien 
von gitnstigem Einflu8. Sehr auffallige Wirkungen haben wir selbst nur 
selten beobachtet, doch machen wir immerhin haufig einen Versuch damit, 
namentlich dann, wenn irgend ein Verdacht auf das Bestehen einer friiheren 
syphilitischen Infektion vorliegt. Statt des Jodkaliums kénnen auch Jod- 
natrowm oder die anderen neueren Jodpraparate (Sajodin, Jodglidine, Jod- 
eigon u. a.) verordnet werden, am besten langere Zeit hindurch in regel- 
maBiger Folge, z. B. stets 3—4 Wochen lang und dann eine Woche 
Pause u. a. — Bei eingetretenen Kompensationsstdrungen und bei abnorm 
frequenter, schwacher, unregelmaBiger Herzaktion sind Digitalis und die 
ahnlich wirkenden Mittel genau, wie bei den Klappenfehlern, angezeigt. In 
den Fallen mit abnorm langsamem Puls kann man diese Mittel ebenfalls, 
aber nur mit Vorsicht anwenden und muB dann im iibrigen je nach den 
sonstigen vorherrschenden Symptomen verfahren. Recht giinstige Erfolge 
erzielt man bei dekompensierten Herzmuskelerkrankungen zuweilen dureh 
eine sog. Karell-Kur: die Kranken bleiben streng im Bett liegen und er- 
halten drei Tage lang taglich in regelmaiSigen Pausen fiinfmal je 200 com 
Milch, daneben héchstens noch 3—5 Zwiebacke. Ist die Herztitigkeit 
schwach und unregelmaBig, kann gleichzeitig dreimal taglich 0,1 Pulvis 
fol. Digitalis verordnet werden. Bei schweren Anfallen von Angina pectoris 
(s. das folgende Kapitel) ist eine subkutane Morphiuminjektion das bei weitem 
wirksamste, oft unentbehrliche Mittel. AuBerdem empfehle ich vor allem 
das N¢troglyzerin, das manche meiner Kranken recht gelobt haben. Ich 
verschreibe gewéhnlich: Nitroglycerini 0,025, Tinct. Valerianae aether. und 
Spirit. Aetheris nitrosi ana 25,0, davon 15—20 Tropfen zu nehmen. Man 
kann auch das Nitroglyzerin mit Morphium verbinden, z. B. Nitroglycerini 
0,02, Morph. mur. 0,2, Spiritus, Aquae dest. ana 10,0, davon 20 Tropfen 
zu nehmen. Auch Einatmungen von Amylnitrit wirken zuweilen giinstig. 
Bei leichteren stenokardischen Beschwerden empfiehlt sich zuweilen der 
Gebrauch des Natrium nitrosum (Natr. nitr. 1,0—2,0 auf 120,0 Wasser, 2—3 
Teeléffel taglich), ev. in Verbindung mit Kalium nitricum: Natrii nitrosi 1,0 
Kali nitrici 24,0, Elaeosacchari Menthae 5,0, dreimal taglich eine Messer- 
spitze. Manchmal hat auch das Diuretin einen entschieden giinstigen Ein- 
flu auf stenokardische Anfiille, ev. in Verbindung mit Digitalis, Koffein wu. a. 
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Beim Asthma cardiale sind Reizmittel (Strophantus, Kampfer), oft aber eben-— 
falls Narkotika angezeigt. AuBerdem werden Senfteige, kalte und warme 
Umschlage, hei®e Hand- und FuBbader u. dgl. angewandt. 


2. Die sogenannten idiopathischen Herzhypertrophien. 
(Funktionelle Uberanstrengungen des Herzens.) 


Atiologie und allgemeine Pathologie. AuBer der soeben besprochenen 
chronischen Myokarditis kommen nicht selten Fille vor, die im Leben alle 
Zeichen eines nicht kompensierten Herzfehlers dargeboten haben und bei 
denen die Sektion zwar eine Hypertrophie des Herzens meist mit gleichzeitiger 
mehr oder weniger starker Dilatation der Herzhéhlen, aber ohne sonstige 
Abnormitat an den Klappen, an den Koronargefifen oder am Heremuskel 
selbst ergibt. Die Herzhypertrophie, welche vorzugsweise den linken, oft 
aber auch beide Ventrikel betrifft, kann nicht als sekundiire im gewéhnlichen 
Sinne des Wortes aufgefaBt werden. Denn im Herzen selbst und in den 
anderen Organen findet sich nichts, was eine sekundire Hypertrophie des 
Herzmuskels hervorrufen kann, kein Klappenfehler, keine chronische Ne- 
phritis, keine allgemeine Arteriosklerose, kein Lungenemphysem u. dgl. Man 
bezeichnet diese Falle daher als »primdre idiopathische« Herzhypertrophie, in 
dem Sinne, da wir ein anderes priméres Leiden nicht nachweisen kénnen. 

Trotzdem kann auch in diesen Fallen die Ursache der Herzhypertrophie 
nur in einer anhaltend vermehrten Arbeit des Herzmuskels gesucht werden, 
und da grébere anatomisch-mechanische Ursachen fiir eine vermehrte Herz- 
arbeit nicht vorliegen, so miissen wir eine funktionelle Uberanstrengung des 
Herzens annehmen. In der Tat ergibt eine genaue Anamnese oft ganz be- 
stimmte Anhaltspunkte fiir die Annahme abnormer funktioneller Schadigungen 
des Herzmuskels. is 

Der Haufigkeit nach miissen wir hier in erster Linie die andauernde Uber- 
lastung des Kreisliufes durch iibermafige Zufuhr von Speisen und Cetranken 
erwahnen. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daf jede reichliche Nahrungs- 
aufnahme voriibergehend die Herztatigkeit, die Pulsfrequenz und den arte- 
riellen Druck steigert. Dies hangt teils damit zusammen, daf das spezifische 
Gewicht des Blutes durch die aufgenommenen Stoffe voriibergehend zu- 
nimmt, teils damit, daB die Umsetzungsprodukte im Blute direkt aufs Herz 
oder auf die GefaBe einen Reiz ausiiben, endlich damit, daB bei gleichzeitiger 
sehr reichlicher Getrinkezufuhr auch die Gesamtmenge des Blutes voriiber- 
gehend zunimmt. Kurzum, bei den zahlreichen Personen der besseren Ge- 
sellschaftsklassen, die eine dauernde Luxuskonsumption im Essen und Trinken 
entfalten und die Freuden der Tafel jahrelang im Uberma8 genieBen, besteht 
sicher, wenn auch nicht dauernd, so doch jedenfalls wahrend eines grofen 
Teiles des Lebens derjenige Zustand, welchen die alteren Arzte als »Plethora« 
bezeichneten. Alle oben erwaihnten Umstinde bedingen aber eine erhéhte 
Arbeitsanforderung an das Herz, insbesondere an den linken Ventrikel. Das 
Herz leistet diese ihm zugemutete Mehrarbeit und wird infolge davon all- 
mahlich immer mehr und mehr hypertrophisch. Aus dem Gesagten erklart 
sich leicht, warum diese Art der Herzhypertrophie meist bei Fettleibigen, 
und zwar besonders bei Mannern im Alter von etwa 40—50 Jahren, zuweilen 
aber schon viel friiher auftritt. Weitaus am hiufigsten sehen wir sie bei 
starken Biertrinkern und daher auch vorzugsweise bei solchen Personen, deren 
Geschaft oder Gewerbe die Versuchung zum iiberreichlichen Biergenu8 nahe- 
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leet (Gastwirte, Brauer, Hopfenhandler, Metzger u. vy. a.). Derartige Personen 
trinken hiufig jahrelang fast taglich 4—5, ja sogar 8—10 Liter Bier pro Tag. 
Man denke, welche Mengen von Fliissigkeit und zugleich von Nahrungsstoff 
(1 Liter Bier enthalt etwa 50—60 Gramm Kohlehydrate) hierdurch allein 
dem Blute zugefithrt werden. Hieraus erklart sich die groBe Haufigkeit der 
Herzhypertrophien, welche Botiincer fiir Miinchen festgestellt hat. Doch 
kommt das »Miinchner Bierherz«, auch auSerhalb Miinchens leider nur zu 
hiufig vor. Der Alkohol ist fiir das Zustandekommen der Hypertrophie des 
Herzens wahrscheinlich nicht von Bedeutung, wohl aber diirfen wir mit Recht 
annehmen, da® er die degenerativen Schadigungen des Herzmuskels und der 
Herznerven herbeifiihrt oder wenigstens beschleunigt, durch welche schlieBlich 
die Herztitigkeit unzureichend und der Kreislauf daher gestért wird. Denn 
in dem Auftreten der Hypertrophie des Herzens als solcher liegt noch kein 
die Gesundheit schidigendes, sondern vielmehr ein die Gesundheit erhaltendes 
Moment. Nur lehrt uns die Erfahrung, daB kein Herz auf die Dauer eine iiber 
das physiologische MaS hinausgehende Mehrarbeit leisten kann und daher 
frither oder spiter — je nach der individuellen Kraftigkeit und sonstigen 
Nebenumstainden — erlahmt. 

Eine zwette Ursache fiir das Zustandekommen idiopathischer Herzhyper- 
trophien besteht in andauernder kérperlicher Uberanstrenqung. Jede Muskel- 
anstrengung steigert die Anspriiche an die Herztatigkeit; die Pulsfrequenz 
und die Fiillungen des Herzens infolge vermehrter Blutzufuhr nehmen zu. 
Wiederholen sich die kérperlichen Anstrengungen ununterbrochen wahrend 
langer Zeit, so tritt schlieBlich Herzhypertrophie (wohl meist in beiden Ven- 
trikeln, doch besonders im linken) ein. So erklart sich die zuweilen bei 
Schmieden, Schlossern, Packtraégern, Weinbauern (»Tiibinger Herz«), bei 
Soldaten nach anhaltenden Kriegsstrapazen, bei Sportsleuten u. a. zu be- 
obachtende Herzhypertrophie. Warum letztere unter scheinbar gleichen 
Verhaltnissen einmal eintritt, das andere Mal ausbleibt, kann nur auf indivi- 
duellen Unterschieden der physiologischen Leistungsfahigkeit beruhen. Auch 
hier tritt das Krankhafte des Zustandes erst mit der abnehmenden Leistungs- 
fahigkeit des Herzens (»Uberanstrengung des Herzens«) zutage. 

Drittens endlich mu man in einzelnen Fallen von vidiopathischer Herz- 
hypertrophie«, bei denen keine der bisher genannten Ursachen zutrifft, ab- 
norme nervose Erregungen des Herzens annehmen, die eine vermehrte (ver- 
starkte und beschleunigte) Herztatigkeit und daher schlieBlich Herzhyper- 
trophie zur Folge haben. So erklaren sich wahrscheinlich manche Falle von 
Herzhypertrophie bei Personen, die lange Zeit hindurch vielfachen psychischen 
Aufregungen und Sorgen ausgesetzt waren. So erkliart sich ferner die Herz- 
hypertrophie beim Morbus Basedoww und die damit verwandte Herzhyper- 
trophie bei manchen Strumakranken ohne sonstige Basedow-Symptome 
(sog. Kropfherz). Derartige Fille weisen darauf hin, daB vielleicht auch noch 
andere im Kérper irgendwie entstandene abnorme Stoffe auf das Herz reizend 
oder schadigend einwirken und so schlieBlich zu myopathischen Herzaffek- 
tionen fithren kénnen. Namentlich bei Frauen treten nicht selten, besonders 
in den klimakterischen Jahren, muskulire Herzstérungen auf, fiir die sich 
durchaus keine dubere Ursache nachweisen 1i8t und wo daher die Vermutung 
irgend welcher Stérungen der »inneren Sekretion« mit abnormen Einfliissen 
auf die Herztatigkeit nahe liegt. LEtwas Sicheres hieriiber ist freilich noch 
nicht bekannt. Auch die Herzstérungen bei Frauen mit Uterus-Myomen 
gehéren vielleicht hierher. Vgl. unten das Kapitel iiber die »nervésen Herz- 
affektionen «. 
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Nicht selten darf man mehrere der erwihnten Ursachen der Herzhyper- 
trophie als gleichzeitig wirksam annehmen. So treten z. B. idiopathische 
Herzhypertrophien besonders hiufig bei Personen auf, die groBe geistige 
_ Anstrengungen und Aufregungen durchzumachen haben und zugleich starke 
Trinker sind oder die gleichzeitig starke Biertrinker sind und groBe kérper- 
liche Muskelanstrengungen ausiiben miissen (Brauknechte u. a.). Ebenso 
ist es verstaindlich, daB dieselben schidlichen Momente (Lebensweise, Alkohol, 
Tabak usw.) oft gleichzeitig verschiedenartige Folgen nach sich ziehen. Man 
findet die muskuliren Herzerkrankungen daher oft im Verein mit anderen 
verwandten Erkrankungen (Arteriosklerose, chronische Nephritis, Gicht,. 
Diabetes, Leberleiden u. a.). Uberhaupt ist auch bei dieser Gelegenheit zu 
betonen, da unsere Kinteilung der Krankheiten niemals den komplizierten 
Verhaltnissen der Wirklichkeit véllig entsprechen kann. Dies gilt ganz 
besonders auch fiir die auBerst verwickelte Pathologie der Erkrankungen 
des Herzmuskels. Jeder einzelne Fall mu8 besonders betrachtet werden 
unter Beriicksichtigung aller in Betracht kommenden ursichlichen Momente 
und aller einzelnen vorhandenen Organverinderungen. Sehr haufig wird 
man dann finden, da® gleichzeitig mehrere Schidlichkeiten vorliegen und 
daS nicht nur ein Organ, sondern verschiedene Organe (Herz, GefaBe, 
Nieren, Lunge, Leber u. a.) gleichzeitig durch dieselbe schadliche Einwir- 
kung gelitten haben. Bedenkt man nun noch die verschiedenen Einfliisse 
der Organe aufeinander, so. versteht man die groBen Schwierigkeiten, 
welche der volligen Erklirung vom Zustandekommen und der weiteren Ent- 
wicklung des einzelnen Krankheitsfalls entgegenstehen. Besonders schwierig: 
ist oft die Beurteilung der Nierenverdinderungen. Manche Forscher rechnen 
die »idiopathischen Herzhypertrophien« gré8tenteils zur Schrumpfniere (s. d.), 
indem sie auf die oft nur mikroskopisch nachweisbaren Nierenveranderungen. 
das gréBte Gewicht legen. Andere Forscher haben ihr Augenmerk haupt- 
sichlich den Gefaifen zugewandt und halten die sklerotische Verdénderungen 
der kleineren Arterien fiir die Grundlage der meisten hierher gehorigen Krank- 
heitszustinde. Volligt Klarheit wird m. E. nur durch eine eingehende gemein- 
same Arbeit der Kliniker und der pathologischen Anatomen gewonnen werden. 

Mit der Hypertrophie verbindet sich meist eine Dilatation des Herzens. 
als Ausdruck der andauernden stirkeren diastolischen Fillung der Herz- 
ventrikel. Die meisten Falle funktioneller Herzhypertrophie zeigen sich so- 
mit als »exzentrische Hypertrophien«. Je nachgiebiger und widerstands- 
schwicher der Herzmuskel mit der Zeit wird, je mehr sich andererseits die 
Stauungserscheinungen im Herzen selbst (Vorhofe, rechter Ventrikel) geltend 
machen, um so mehr nimmt die Dilatation zu (sekundire Stauungsdilatation). 
Damit treten dann auch sichtbare degenerative Zustinde des Herzmuskels. 
oder wenigstens funktionelle Schwéichezustinde. desselben auf, die zu den 
klinischen Erscheinungen der Herzinsuffizienz AnlaB geben. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die idiopathischen Hypertrophien 
des Herzens kénnen langere Zeit bestehen, ohne den Patienten subjektive: 
Beschwerden zu verursachen. Wie bereits betont, schiitzt ja gerade die 
Herzhypertrophie den Kranken eine Zeitlang vor dem Kintritt starkerer 
Krankheitserscheinungen. Héchstens die Neigung zu Herzklopfen, ein ge- 
wisses Unbehagen in der Herzgegend, leichte Atembeklemmung u. dgl. gehen 
langere Zeit dem Eintritt schwererer Krankheitserscheinungen voran. Letztere 
beginnen erst dann, wenn das Herz den an dasselbe gestellten Anforderungen 
nicht mehr geniigen kann und zu erlahmen beginnt. Dann stellen sich alle 
Erscheinungen der Herzinsuffizienz in genau gleicher Weise ein wie bei den 
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Klappenfehlern und der chronischen Myokarditis. Wir brauchen daher auf 
die Kinzelheiten der Kompensationsstérungen nicht von neuem naher ein- 
zugehen. Die ganze Reihe der Stauungserscheinungen, sowie die im vorigen 
Kapitel geschilderten Anfille von Angina wectoris und kardialem Asthma _ 
kommen auch bei den idiopathischen Hypertrophien und Dilatationen des 
Herzens vor. Von subjektiven Stérungen nennen wir noch das eigentiimliche 
und oft sehr beingstigende Gefithl des »Herzflimmerns«, d. h. das vortiber- 
gehende Gefithl eines flimmernden Zuckens des Herzens. Dies Symptom 
weist wahrscheinlich auf abnorme Kontraktionszustiinde des Herzens hin, 
darf aber freilich nicht verwechselt werden mit den zahlreichen abnormen 
Sensationen, welche Hypochonder und Neurastheniker oft am Herzen emp- 
finden. Bei unregelmaBiger Herztitigkeit, insbesondere bei haufiger Bige- 
minie, fiihlen manche Kranke auch jeden Bigeminus als einen Ruck oder 
ein Stocken am Herzen (»Herzstolpern¢). 

Der Gesamtverlauf gestaltet sich in den einzelnen Fallen recht verschie- 
den. Zuweilen bestehen lingere Zeit hindurch mabige Atembeschwerden, 
besonders bei allen kérperlichen Anstrengungen. Die Kranken klagen nicht 
selten iiber eine groBe allgemeine Mattigkeit, iiber nervése Reizbarkeit, zu- 
weilen auch iiber Anfalle von Schwindel, Ohnmachtsanwandlungen und Nei- 
gung zu Schweigen. Der Appetit ist schlecht. Sehr haufig besteht Obsti- 
pation. Nicht selten tritt nach einer starkeren, auf den Kranken einwirken- 
den Schiidlichkeit, namentlich nach einer gréBeren kérperlichen Anstrengung 
oder geistigen Aufregung, ziemlich plétzlich eine allgemeine Verschlimmerung 
des Zustandes auf. In andern Fallen tritt scheinbar in vélliger Gesundheit, 
meist nach irgendeiner Veranlassung, ganz plétzlich ein Anfall von Herz- 
schwiche oder von Stenokardie ein. — Die objektive Untersuchung ergibt alle 
Zeichen der Herzhypertrophie. Gewoéhnlich ist, entsprechend den wirkenden 
Ursachen, der linke Ventrikel zunachst vergréBert. Der Nachweis dieser 
VergréBerung gelingt oft sicherer durch die genaue Beobachtung des Spitzen- 
stoBes als durch die Perkussion. Spater wird auch das rechte Herz hyper- 
trophisch; die Herzdiampfung verbreitet sich iiber den rechten Sternalrand 
hinaus, epigastrische Pulsation, Venenundulation am Halse treten auf. Die 
Heretone sind rein, anfangs klappend, spater zuweilen dumpf und schwach. 
Auf die Beschaffenheit des ersten Herztones legen wir besonderen Wert: 
undeutlicher, dumpfer Ton ist wahrscheinlich meist ein Zeichen starkerer 
Dilatation, wahrend ein normaler klappender Ton auf eine kraftige systo- 
lische Kontraktion des Herzmuskels hinweist. Im allgemeinen besteht meist 
dauernde Pulsbeschleunigung, wenigstens bei den Kranken, die wegen bereits 
beginnender Beschwerden den Arzt aufsuchen. Pulsverlangsamung deutet 
wohl meist auf gleichzeitige Sklerose der Koronararterien hin (s. 0.). Der 
beschleunigte Puls. kann lange Zeit regelmaBig bleiben, wahrend in anderen 
Fallen Irregularitat eintritt. Solange der linke Ventrikel gut arbeitet, kann 
der Puls gespannt, der zweite Aortaton klappend sein. Die arterielle Blut- 
druckmessung zeigt dann erhéhte Werte, ein Symptom, welches manche Arzte 
stets fiir ein Zeichen chronischer Nierenverdinderungen zu halten geneigt 
sind. Tritt aber Insuffizienz des Herzens ein, so wird der Puls klein, schwach, 
manchmal unregelmabig, die Herzténe werden leise, nicht selten stellt sich 
jene eigentiimliche Verdoppelung des ersten Herztones ein, die man als 
Galopprhythmust) bezeichnet. Man hért dann auf jeden Pulsschlag drei 

? Eine villig sichere Erklirung dieser bei idiopathischer Herzhypertrophie, bei 
Myokarditis und namentlich bei sekundarer Herzhypertrophie nach chronischer Nephritis 
nicht selten hérbaren Erscheinung lit sich noch nicht geben. Wahrscheinlich handelt 
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Herzténe. Dabei nehmen die Atemnot und Beklemmung auf der Brust zu, 
die Harnmenge wird geringer, an den Unterschenkeln treten Odeme aut. 
Jetzt hat man das volle Bild eines nicht kompensierten Herzfehlers. Anfalle 
echter Angina pectoris, wie sie bei der Sklerose der Brustaorta und der 
Koronararterien auftreten, kommen nicht vor. Es handelt sich um eine 
anhaltende kardiale Dyspnoé oder um Anfalle von sog. kardialem Asthma. 
Auffallend und nicht ohne weiteres erklirlich ist die Tatsache, daB die 
Anfalle von kardialem Asthma nicht selten besonders im Schlaf bzw. beim 
Einschlafen auftreten. Ich nenne dies »nyktodyspnoische Anfille«. Bei 
zweckmaBiger Behandlung kénnen die Erscheinungen wieder zuriickgehen, 
kehren aber meist nach kiirzerer oder langerer Zeit wieder. Der Tod erfolgt 
schlieflich unter allgemeinem Hydrops oder durch irgendwelche Komplika- 
tionen und Zwischenfalle, unter denen namentlich embolische Vorginge her- 
vorzuheben sind. Plétzliche Todesfdlle (»Herzschlag«) durch plotzliches Er- 
lahmen der Herztatigkeit kommen, wie wir aus mehrfachen eigenen Be- 
obachtungen wissen, sicher auch bei idiopathischen Herzhypertrophien ohne 
chronische Myokarditis vor. 

Wenn die Patienten durch verniinftige und vorsichtige Lebensweise sich 
von allen Schadlichkeiten fern halten, kann der Verlauf auch jahrelang ein 
ziemlich giimstiger bleiben. Es ist sogar nicht unwahrscheinlich, daB eine 
Anzahl leichterer Falle sich wieder zuriickbildet oder wenigstens stationar 
bleibt. 

Diagnose, Die sichere Erkennung der »idiopathischen« HerzvergréBe- 
rungen ist durchaus keine leichte Aufgabe fiir den Arzt. Durch die Be- 
schwerden des Kranken auf die Untersuchung des Herzens besonders hin- 
gewiesen, findet man zwar oft leicht die Vergré8erung der Herzdimpfung, 
die Verschiebung des SpitzenstoBes; in anderen Fallen ist aber auch wegen 
vorhandenen Emphysems oder bei starker Fettleibigkeit oder endlich bei 
bereits eingetretenem Hydrops die Untersuchung des Herzens sehr schwierig. 
Ist eine Réntgenuntersuchung méglich, so gibt diese natiirlich die sichersten Auf- 
schliisse. Ist die HerzvergréBerung nachgewiesen, so mu8 zunachst ein Klappen- 
fehler (insbesondere Mitralstenose) ausgeschlossen werden, dann eine sekundare 
Herzhypertrophie infolge von Nierenschrumpfung u. dgl. Letztere Krankheit 
auszuschlieBen, ist namentlich dann schwierig, wenn die Patienten mit bereits 
entwickelten Stauungserscheinungen zur Beobachtung kommen. Man weil 
dann haufig nicht, soll man die etwa vorhandene Albuminurie auf ein wirk- 
liches Nierenleiden beziehen oder nur als Stauungsalbuminurie auffassen. 
Kann man auch ein Nierenleiden ausschlieBen, so bleibt noch die Frage tibrig, 
ob einfache Herzhypertrophie oder schwielige Myokarditis. Diese Unter- 
scheidung ist, wie schon oben erwahnt, nicht immer leicht. Ziemlich groBes 
Gewicht wird man stets auf die ursichlichen Verhiltnisse legen miissen (Bier- 
potatorium, kérperliche Uberanstrengung u. a.). Haufige stenokardische An- 
falle, Arhythmie, vorhergegangene Verlangsamung des Pulses und alle An- 
zeichen einer allgemeinen Arteriosklerose sprechen fiir Koronarsklerose. Sehr 
wichtige Aufschliisse gibt die Réntgenuntersuchung, da sie nicht nur iiber die 
GroBe des Herzens, sondern vor allem iiber den Zustand der Aorta, tiber 
etwaige stirkere Aortensklerose, etwaige aneurysmatische Erweiterungen u. dgl. 


es sich um den hérbaren Muskelton des Vorhofs, vielleicht auch um eigenartige Unregel- 
miBigkeiten in den Herzkontraktionen. Nicht selten kann man schon aus der Palpation 
des HerzspitzenstoBes das Bestehen eines Galopprhythmus erschliefen: man fuhlt dei 
HerzstoB® deutlich verdoppelt. Auch ungleichzeitige Kontraktionen der beiden Herz- 
kammern waren moglich. 
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ein annahernd sicheres Urteil gestattet. — Nicht selten sind Verwechslungen 
zwischen muskuliren Herzerkrankungen und chronischer Perikarditis mit 
Obliteration des Herzbeutels. Wir werden bei der Besprechung dieser Zu- 
stiinde auf die Differentialdiagnose noch einmal zuriickkommen. 

Therapie. Die Grundsiitze bei der Behandlung der idiopathischen Herz- 
hypertrophien sind im allgemeinen genau dieselben wie bei den Klappen- 
fehlern des Herzens und der schwieligen Myokarditis. Wir kénnen daher 
in dieser Beziehung auf das in den fritheren Kapiteln Gesagte verweisen. 
Nur in bezug auf gewisse Gesichtspunkte bei der sog. didtetisch-physikalischen 
Behandlung der Herzkranken seien mir hier noch einige Bemerkungen ge- 
stattet. 

1. Regelung der Fliissigkeitszufuhr. Bekanntlich hat OrrTEL vor einer 
Reihe von Jahren eine »neue Methode« zur Behandlung der Insuffizienz 
des Herzmuskels in Anregung gebracht. Besonderes Gewicht legte er dabei 
auf die »Entwiisserung« des Kérpers und insbesondere des Blutes. Er glaubte, 
durch die Entziehung von Fliissigkeiten die Blutmenge im Korper herab- 
zusetzen, hierdurch die Aufgabe fiir das Herz erleichtern und damit den nor- 
malen Kreislauf wieder herstellen zu kénnen. Auf dieser Anschauung beruht 
das Verbot des reichlicheren Trinkens, die Einschrankung aller flissigen 
Speisen (Suppe) u. dgl. Nun wissen wir aber aus zahlreichen physiologischen 
Versuchen, daB der Kérper an einer gewissen Konstanz seimer Blutmenge 
mit groBer Zahigkeit festhalt, da der Kérper durch zahlreiche ihm zur Ver- 
fiigung stehende Mittel (Sekretion und Au‘saugung von Fliissigkeiten) im- 
‘stande ist, die durch Verinderungen in der Wasseraufnahme entstehenden 
Schwankungen sehr rasch wieder auszugleichen. Da die Blutmenge im ganzen 
bei den Kranken mit Zirkulationsstérungen dawernd vermehrt sei, ist daher 
von vornherein wenig wahrscheinlich, und wenn wirklich ein Zuriickbleiben 
von Fliissigkeit im Kérper stattfindet (wie dies ja bei eintretendem Odem 
sicher der Fall ist), so sammelt sich die Fliissigkeit nicht in den GefaSen, 
sondern in den Lymphlicken des Bindegewebes, méglicherweise sogar in den 
Parenchymeellen selbst an. DaB der Wassergehalt des gesamten Kérpers 
groBen Schwankungen unterworfen ist, kann nicht bezweifelt werden. Die 
Annahme einer Vermehrung des Wassergehaltes des Blutes bei Zirkulations- 
stérungen ist durch die Zihlungen der Blutkérperchen, durch die Untersuchung 
des spezifischen Gewichtes des Blutes u. a. direkt widerlegt worden. Von 
einer Vermehrung der Herzarbeit kann daher nur dann die Rede sein, wenn 
groBe Fliissigkeitsmengen in verhaltnismaBig kurzer Zeit dem Blute zu- 
gefiihrt werden, so daf wirklich eine, wenn auch nur sehr kurze Zeit andau- 
ernde, hydramische Plethora entsteht. Wiederholt sich dieser Vorgang sehr 
haufig, so liegt darin eine dauernde Erschwerung des Kreislaufes. In Wirk- 
lichkeit kommt dieser Umstand aber doch wohl nur bei gewissen Patienten 
in Betracht, vor allem bei gewohnheitsmaBig starken Biertrinkern. Hier ist 
natiirlich das »Fliissigkeitsverbot«, da es gleichbedeutend mit eincm »Bier- 
verbot« ist, von der allergré8ten Bedeutung, und wir kénnen nicht dringend 
genug raten, gerade bei beginnenden leichten Atembeschwerden dickleibiger 
Biertrinker auf diesem Verbote vom 4rztlichen Standpunkte aus fest zu be- 
stehen. Allein man darf unseres Erachtens nicht, wie das zuweilen geschehen 
ist, das Fliissigkeitsverbot in zu schematischer Weise verallgemeinern. Bei 
an sich maBig lebenden, mageren Herzkranken bedarf die Fliissigkeitsauf- 
nahme keiner besonderen arztlichen Beachtung. Erheblich komplizierter 
werden die Verhaltnisse bei hydropischen Herzkranken, zumal wenn sich 
gleichzeitig die Zeichen einer insuffizienten Nierentatigkeit einstellen. Hier 
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hat man in der Tat manchmal den Eindruck, als ob eine erhebliche Ein- 
schrankung der Fliissigkeitszufuhr die Aufsaugung und Ausscheidung der 
Odeme in erheblichem MaBe erleichtert. Auf diesem Prinzip beruht die 
von LENHARTZ u. a. neuerdings wieder empfohlene »Karellsche Milchkur«. 
Hydropische Kranke erhalten mehrere Tage lang keine andere Nahrung 
und kein anderes Getrank als viermal tiglich zu bestimmten Zeiten je 200 ccm 
Milch, héchstens auBerdem einige Cakes oder Zwiebacke oder ein weiches 
Ki. Man sieht dann unter dieser Diit zuweilen ein auffallendes Ansteigen 
der Harnausscheidung, verbunden mit einer raschen Abnahme des Hydrops 
und der entsprechenden Beschwerden, Gerade in Fallen muskulirer Herz- 
insuffizienz bei fettleibigen Biertrinkern und Alkoholisten (Gastwirten, Brauern 
u. dgl.) verdient diese Behandlungsweise Beachtung. Wie wir spiiter bei der 
Besprechung der Nierenkrankheiten sehen werden, kommt vielleicht auch 
der geringe Salzgehalt der Milch in Betracht. Selten wird man die strenge 
Milchkur linger als 3—4 Tage fortsetzen diirfen. Dann steigt man etwas 
mit der Nahrungszufuhr, kann aber spiterhin immer noch von Zeit-zu 
Zeit einen oder einige strenge Milchtage einschieben. Ubrigens kann die 
diatetische Milchkur sehr wohl mit der inneren Darreichung pharmakolo- 
gischer Mittel (Digitalis, Diuretin u. a.) verbunden werden. 

2. Krajtigung des Herzmuskels und Begiinstigung der sich entwickelnden 
kompensatorischen Hypertrophie desselben durch vermehrte Kérperbewegung. 
OERTEL u. a. wollten den Versuch machen, durch kérperliche Arbeit, ins- 
besondere durch methodisches Bergsteigen oder methodische gymmnastische 
Ubungen den Herzmuskel zu kraftigeren Kontraktionen anzuregen, um hier- 
durch das Zustandekommen der Hypertrophie des Herzmuskels nach Méeg- 
lichkeit zu férdern. Diese Anschauung ist fiir manche Fille von einfacher 
muskuldrer Herzschwdche (s.u.) ganz berechtigt und einleuchtend. Sobald 
man sie aber auf diejenigen Falle von Zirkulationsstérungen iibertragt, bei 
denen wirkliche mechanische Hindernisse des Kreislaufes (Klappenfehler u. a.) 
oder bereits vorhergegangene funktionelle Uberanstrengungen des urspriing- 
lich gesunden Herzens bestehen, so erscheint die Sachlage doch wesentlich 
anders. Wir miissen bedenken, daf man die von den willkiirlich bewegten 
Muskeln her uns geliufigen Vorstellungen iiber Ubung und Kraftigung nicht 
ohne weiteres auf den Herzmuskel tibertragen darf. Die Arbeitsleistung des 
Herzens wird durch besondere »reflektorische« Einrichtungen unabhangig 
von unserer Willkiir in der feinsten Weise geregelt. Wir wissen, daB jede 
gesteigerte Anforderung an die Tatigkeit des Herzens in den meisten Fallen 
ohne weiteres auch durch eine vermehrte Arbeit des Herzens erfillt wird. 
Die stirkste Herzhypertrophie kommt unter Umstinden auch bei vollstandig 
betiligerigen Kranken zustande, Es ist demnach keineswegs sicher, ob in 
derartigen Fallen die weitere Erhéhung der Anforderungen an das Herz auch 
wirklich zweckmaBig ist und ob sie nicht im Gegenteil eine vorzeitige Er- 
miidung des Herzmuskels herbeifiihren kann. Jedenfalls glauben wir, dab 
die Vorschrift vermehrter kérperlicher Arbeit (Bergsteigen, Gymnastik u. dgl.) 
stets mit gréBter Vorsicht und mit Beriicksichtigung der individuellen Ver- 
haltnisse gemacht werden soll, wenn man unliebsame Folgen vermeiden will. 
Wohl kann man zugeben, da vielen Kranken mit Kreislaufstérungen ein 
gewisses Ma von Kérperbewegung zutraglich ist, weniger wegen der hierbei 
erfolgenden »Kraftigung des Herzmuskels«, als wegen der entschiedenen Be- 
forderung des venésen Blutstromes durch die Bewegungen der Extremitaten 
und durch die tieferen Atemziige oder, bei Fettleibigen, wegen der durch 
die vermehrte Muskelarbeit bedingten Erhéhung des Fettumsatzes. Aber 
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die gedankenlose Verordnung vermehrter Kérperarbeit hat schon manches 
Unheil angerichtet. Wo wirkliche Zeichen bereits eingetretener Herzinsuffi- 
zienz vorhanden sind, ist im allgemeinen vollstindige kérperliche Ruhe viel 
vorteilhafter fiir die Kranken, als Muskelbewegung. Bei kompensierten Herz- 
erkrankungen ist eine vorsichtig geleitete Bewegungstherapie nicht zu ver- 
werfen, wenn sie auch wahrscheinlich oft nur als Remedium psychicum zu 
betrachten ist. Sobald bei der Muskelbewegung ein Gefiihl der Atemnot 
oder Beklemmung eintritt, mu8 sie unbedingt unterbrochen werden. Auf 
detaillierte Vorschriften tiber die Art der vorzuschreibenden Bewegungen 
(Widerstandsbewegungen u. a.) brauchen wir hier nicht einzugehen. Der 
wissenschaftliche Arzt wird schon von selbst die Grenze zwischen wirklicher 
und Scheintherapie finden. — 

Die Anwendung der Massage ist in geeigneten Fallen zur Beforderung der 
Zirkulation ganz zweckmabig: leichte Odeme, geringe Atembeschwerden u. dgl. 
kénnen durch methodisches Massieren des Kérpers manchmal gebessert werden. 
Von einer »Herzmassage« zu reden, halte ich nicht fiir berechtigt. Die 
davon geriihmten Wirkungen sind nur psychisch-suggestiver Natur. 

3. Bdderbehandlung. Die Grundsiitze, nach denen man die verschiedenen 
Badeformen bei muskularen Herzerkrankungen anwendet, sind im allgemeinen 
ganz dieselben, welche wir oben bei der Behandlung der Herzklappenfehler 
besprochen haben. Kohlensaure Bader, Sauerstoffbader und die verschieden- 
artigen elektrischen Bader, ebenso die einfache Hydrotherapie, finden auch 
bei den muskuléren Herzerkrankungen vielfache Anwendung. Da in vielen 
Fallen, namentlich bei Alkoholisten, bei Fettleibigen, bei Gichtikern u. a. 
gleichzeitig eine sorgfaltige didtetische Therapie nétig ist, da ferner die psy- 
chische Beewmflussung der Kranken oft von gré8ter Bedeutung ist, so kann 
eine derartige wiinschenswerte kombinierte Behandlung oft nur in einem 
cut geleiteten Sanatorium ausgetibt werden. Die Zahl der »Sanatorien fiir 
Herzkranke« ist daher stetig im Steigen begriffen. In ihnen kann viel 
Gutes geleistet werden, wenn die Arzte sich mit Sachkenntnis und Gewissen- 
hajtigkeit ihrer Aufgabe widmen. Ubrigens wird in vielen Fallen auch 
unter den hauslichen Verhaltnissen eine systematische und strenge Behand- 
lung durchfiihrbar sein (CO,-Bader, Diat, vorsichtige Bewegungstherapie usw.). 


3. Die Herzhypertrophie bei angeborener Enge des Aortensystems. 


Seit langerer Zeit kennt man einzelne Falle, in denen meist bei verhaltnis- 
mafig noch jugendlichen Individuen die Zeichen anscheinend ungeniigender 
Herztatigkeit und gestérter Zirkulation auftreten. Die Kranken klagen iiber 
Herzklopfen, Atemnot, leichte Odeme u. dgl. Bei der Untersuchung findet 
man meist ein anamisches, dabei mehr oder weniger stark zyanotisches Aus- 
sehen. Die Herzdimpfung ist nach links verbreitert, der SpitzenstoB nach 
links geriickt: eine Erweiterung des rechten Ventrikels ist anfanglich nicht 
auffallend, tritt aber in spaiteren Stadien des Leidens auch ein. Die Herz- 
téne sind véllig rein — abgesehen von dem zuweilen auftretenden Gerausch 
einer relatien bzw. durch ungeniigende Muskelkontraktion entstehenden 
Mitralinsuffizienz —, die Herztatigkeit meist regelmaBig, aber ziemlich stark 
beschleunigt, der Puls klein, die Arterien eng, aber zuweilen gespannt. Unter 
den gewohnlichen Erscheinungen der wachsenden Zirkulationsstérung tritt 
schlieBlich der Tod ein. Die Sektion ergibt ein hypertrophisches und meist 
auch dilatiertes Herz. Der Klappenapparat ist normal. Aber die ganze 
Aorta und wohl meist auch die iibrigen gréBeren Arterien sind im ganzen 
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auffallend eng, wenn auch sonst normal gebaut. Man bezeichnet derartige 
Falle als angeborene Enge des Aortensystems und glaubt, daB letztere infolge 
der erhéhten Widersténde die Herzhypertrophie herbeigefiihrt habe. 

Unseres Erachtens verdient dieses Verhalten des GefaBsystems bei der 
Beurteilung der idiopathischen Herzhypertrophien volle Beachtung. Doch 
miissen dabei gewéhnlich auch noch andere Verhaltnisse in Betracht ge- 
zogen werden. Man findet namlich eine derartige Enge des Aortensystems 
zuweilen auch bei Sektionen von Personen, die zu Lebzeiten keine wesent- 
lichen Zirkulationsstérungen gezeigt haben und bei denen auch das Herz 
normal bzw. klein ist. Vircnow hat besonders darauf aufmerksam ge- 
macht, da bei Chlorose oder wohl richtiger bei konstitutioneller Andmie 
ein derartig enges Aortensystem zuweilen gefunden wird. Hierbei‘ bedingt 
also die Kleinheit des Reservoirs zwar eine geringere Menge seines Inhaltes, 
aber keine erheblichen Folgen fiir das Herz, welches ja durch die geringe 
Blutmenge eher entlastet als belastet wird. Somit glauben wir, daB es sich 
in den Fallen von angeborener Enge des Aortensystems mit schwereren 
Zirkulationsstérungen entweder um eine gleichzeitige Kleinheit und Schwiche 
des Herzens selbst handelt (s. u.), oder dali die Enge des Aortensystems nur 
als gewichtiges Moment bei sonstigen auf das Herz einwirkenden Schadlich- 
keiten Ainzutritt. Es sind schon wiederholt Fille von Herzhypertrophie 
infolge von kérperlicher Uberanstrengung (Soldaten u. a.) oder infolge un- 
maBigen Trinkens beobachtet worden, bei welchen die Sektion neben der 
Herzhypertrophie eine angeborene Enge des Aortensystems feststellte. Auch 
in den von uns selbst beobachteten und durch die Sektion festgestellten 
Fallen waren neben der angeborenen Enge des GefaBsystems fast stets noch 
andere das Herz schadigende Momente nachweisbar. Man kann sich in der 
Tat leicht vorstellen, da® dieselben Schadlichkeiten, welche bei einem nor- 
malen Zirkulationsapparat langere Zeit hindurch ohne. schlimme Folgen 
ertragen werden, bei einem abnorm entwickelten GefaéSsvstem friihzeitig zu 
krankhaften Folgeerscheinungen fihren. 

Die Erkennung der Enge des Aortensystems zu Lebzeiten der Kranken 
ist wohl stets schwierig und kaum jemals ganz sicher. Vor allem ditrfte Ge- 
wicht zu legen sein auf éine von Jugend auf etwa bestehende Animie und 
Neigung zu Kurzatmigkeit, Herzklopfen u. dgl., ferner auf die Palpation 
der Arterien, deren Umfang auffallend gering erscheint. Die Beurteilung 
des Herzzustandes erfolet nach den gewohnlichen Gesichtspunkten. 

Prognose und Behandlung miissen sich ebenfalls nach den bei den son- 
stigen Herzerkrankungen geltenden Grundsatzen richten. 


4, Die primaren Schwachezustande des Herzmuskels. 


(Angeborene Hereschwiche. Weakened heart. Akute Uberanstrengung 
des Herzens. Toaxische Herzschwache.) 


Wenn bei einem muskularen Herzleiden der Herzmuskel hypertrophisch 
ist, so deutet dies auf eine anhaltende aufergewéhnliche Kraftleistung des 
Herzens hin. Der Herzmuskel kann also in solchen Fallen nicht von vornherein 
schwach, er muB sogar besonders funktionstiichtig gewesen sein. Erst wenn 
spiter die Kraft erlahmt, tritt eine relatwe und schlieBlich eine absolute 
Schwiiche des Herzmuskels ein. Eine andere Gruppe der muskularen Herz- 
erkrankungen bilden aber diejenigen Fille, wo von vornherein eine Schwaiche, 
d. h. eine ungeniigende Leistungsfahigkeit des Herzmuskels besteht. Die 
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Schwiiche ist gewiB in vielen Fallen angeboren. Sie kann sich anatomisch 
zeigen in einer abnormen Kleinheit des Herzens und Diinnheit seiner Wan- 
dungen oder auch nur in der physiologischen Untiichtigkeit des scheinbar 
normal gebildeten Herzens zutage treten. In beiden Fallen wird das Herz 
schon den innerhalb der normalen Grenzen liegenden Anspriichen nicht ge- 
niigen. Derartige Patienten klagen daher bei jeder kérperlichen Anstren- 
ung tiber Herzklopfen, kommen leicht auBer Atem, haben abnorme driickende 
Empfindungen am Herzen u. dg]. Die Pulsfrequenz ist meist beschleunigt 
oder wird wenigstens sehr leicht beschleunigt. Schon nach einem kurzen 
raschen Gange oder nach einigen gymnastischen Ubungen (Kniebeugen u. dgl.) 
steigt die Pulsfrequenz auf 120—140 Schlage. 

In vielen Fallen treten schwere Erscheinungen niemals ein, Die Kranken 
bleiben leistungsunfahig und »herzschwach« ihr Leben lang, aber bei ent- 
sprechender vorsichtiger Lebensweise geniigt die Herzkraft doch, um die 
Zirkulation im Gange zu halten. In anderen Fallen machen sich die Zeichen 
der Herzschwiche nur zu gewissen Zeiten geltend. Praktisch wichtig ist 
insbesondere die von mir gewohnlich als Cardiopathia adolescentiwm bezeich- 
nete hiufige Form. Sie tritt bei jungen Leuten von etwa 14—17 Jahren 
auf, wo mit dem rascheren Wachstum des Kérpers vermehrte Anforderungen 
an die Herztitigkeit gestellt werden und das. Herz in seiner Entwicklung 
anscheinend nicht gleichen Schritt halt mit der iibrigen Kérperentwicklung. 
Die Kranken leiden an haufigem Herzklopfen, bekommen schon nach gering- 
fiigigen Anlassen eine sehr rasche und erregte Herzaktion und werden leicht 
kurzatmig. Die objektive Untersuchung laBt das Fehlen einer organischen 
Veranderung am Herzen meist leicht erkennen. Auffallend ist nur die erregte 
und beschleunigte Tatigkeit des Herzens und nicht selten eine auffallende 
Hiérte der anscheinend stérker tonisch-kontrahierten Arterien. Oft verlieren 
sich diese Erscheinungen allmiahlich wieder vollstindig; zuweilen bleibt ein 
gewisser Grad von Herzschwiiche aber auch dauernd bestehen. Letztere 
zeigt sich namentlich dann, wenn gesteigerte Anspriiche an das Herz heran- 
treten, so z. B. beim Militardienst, bei Bergbesteigungen, bei unzweckmaBiger 
Lebensweise. Jetzt kénnen rascher oder allmahlich bedrohlichere Zeichen der 
Herzinsuffizienz auftreten und anatomisch sich kennzeichnen als Dilatation 
(Dehnung) des Herzens. Unter Umstiinden kann das Herz auf die Dauer 
auch den gewohnlichen Anspriichen nicht geniigen. Alle Zeichen der Zirku- 
lationsstérung treten ein, und die Sektion ergibt schlieBlich ein dilatiertes 
Herz, aber ohne erhebliche Hypertrophie der Wandungen. Diese Fiille sind 
nicht sehr haufig, aber sie kommen sicher vor. Ihre Erkennung zu Lebzeiten 
ist nicht leicht, da natiirlich die einfache Herzdilatation von der Herzinsuffi- 
zienz nach vorhergegangener Hypertrophie schwer zu unterscheiden ist. 
Diagnostizieren wird man wohl meist ein muskuldres Herzleiden — aus der 
Verbreitung der Herzdimpfung, aus der Kleinheit und Beschleunigung des 
Pulses, aus den gewohnlichen Anzeichen der gestérten Zirkulation (Kurz- 
atmigkeit, Herzklopfen, Odeme, Stauungsharn). Nur bei genauer Beriick- 
sichtigung der Anamnese, bei Beriicksichtigung des Vorhandenseins oder 
Fehlens besonderer ursichlicher Momente u. dgl. wird man die einfache Herz- 
dilatation infolge muskularer Herzschwache schon zu Lebzeiten der Kranken 
als den wahrscheinlichsten Krankheitszustand annehmen konnen. 

Von der angeborenen (endogenen) Herzschwiiche unterscheiden wir. die 
erworbene muskuldre Herzeschwiiche. Sie entsteht, wenn auf ein urspriinglich 
normales Herz Einfliisse einwirken, welche den Herzmuskel bzw. den Inner- 
vationsapparat des Herzens schédigen. Voriibergehende Zustande von musku- 
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larer Herzschwiche sehen wir haufig bei Andmie, im Anschlu8 an schwere 
akute Krankheiten u. dgl. Freilich weisen auch hier die individuellen Unter- 
schiede auf die Verschiedenheit in der urspriinglichen Kriiftigkeit des Herzens 
hin. Der resultierende krankhafte Zustand ist stets abhingig von dem Ver- 
haltnis der einwirkenden Schadlichkeit zu der GréBe der vorhandenen Wider- 
standskraft. Dies zeigt sich namentlich auch bei der akuten Uberanstrengung 
des Herzens durch schwere kérperliche Arbeit. Bei Soldaten im Manéver, bei 
anstrengenden Bergbesteigungen und sonstigen sportlichen Ubungen (Rad- 
fahren, Rudern, Ballsport u. a.), wie sie in neuerer Zeit leider so haufig in 
unverniinitiger Weise vorgenommen werden, kommen derartige akute An- 
falle von Herzschwiiche, meist mit akuter Herzdilatation verbunden, vor. 
Den mit einem Mal enorm gesteigerten Anspriichen an die Herztiitigkeit 
(Vermehrung der Blutmenge, die in der Zeiteinheit durch die Muskeln strémen 
muB) kann eben nicht jedes Herz geniigen. Zuweilen gibt das Herz dem 
gesteigerten Innendruck nach und erweitert sich, der Lungenkreislauf wird 
iiberfiillt, der arterielle Druck sinkt, und damit treten alle klinischen Er- 
scheinungen der Herzinsuffizienz (Dyspnoe, Asthma cardiale, zuweilen die 
Erscheinungen der Angina pectoris) ein. Erfolet rechtzeitig Unterbrechung 
der Anstrengung und arztliche Hilfe, so kann der Zustand voriibergehen und 
dauernd verschwinden, wie wir es z. B. bei einem jungen, vorher gesunden 
Menschen sahen, der sich nur durch verzweifelte Kérperanstrengungen vor 
dem Ertrinkungstode gerettet hatte. Zuweilen bleibt aber auch ein Zustand 
dauernder Herzschwache nach, sei es, daB die einmalige tibermaiBige Deh- 
nung den Herzmuskel dauernd geschiidigt hat, sei es, daB das Herz schon 
von vornherein nicht mehr vollkraftig war und nur bei der einmal eingetre- 
tenen Uberanstrengung zum ersten Male seinen Dienst versagte. 

Unter den Ursachen, die haufig zu einer erworbenen Schwdche des Herz- 
muskels bzw. seiner Nerven fiihren, gehéren auch gewisse chronische Intoxi- 
kationen. Von der gré$ten praktischen Wichtigkeit ist der chronische 
Alkoholismus, dessen schidigende Einwirkung auf das Herz allgemein an- 
erkannt ist. Weniger haufig, aber doch in praktischer Hinsicht auch nicht 
auBer acht zu lassen, ist die ‘chronische Nikotinvergiftung, oder, allgemeiner 
und vielleicht richtiger ausgedriickt, der EinfluB des tibermafig starken Rauchens. 
Herzstérungen infolge starken Rauchens sieht man vorzugsweise bei Per- 
sonen, die viel schwere importierte Havannazigarren oder im UbermaB 
Zigaretten geraucht haben. Die Symptome bestehen in unangenehmen sub- 
jektiven Empfindungen in der Herzgegend (Flimmern, Druck, Herzklopfen), 
in leichten Atemstérungen und objektiv vor allem in dem Auftreten eines 
beschleunigten und wnregelmdpigen baw. aussetzenden Pulses. Sonstige Ver- 
anderungen des objektiven Herzbefundes sind, wenigstens anfanglich, nicht 
vorhanden. Zuweilen zeigen sich aber gleichzeitig andere Folgen der chro- 
nischen Nikotinvergiftung (Flimmerskotome, Sehstérungen, dyspeptische 
Zustiinde u.a.). Wird das Rauchen rechtzeitig eingestellt, so kénnen die 
Erscheinungen wieder zuriickgehen. Anderenfalls treten spater schwerere 
Herzstérungen auf, wobei freilich meist gleichzeitig noch andere Schadlich- 
keiten (Alkoholismus, geistige Uberarbeitung u. a.) und schlieBlich einge- 
tretene ausgedehntere anatomische Veriinderungen (vor allem Arteriosklerose) 
in Betracht gezogen werden miissen. 

In bezug auf Prognose und Behandlung ist wenig Besonderes hinzuzu- 
fiigen. Bei den Zeichen angeborener Herzschwiche wird neben der méglich- 
sten allgemeinen Kraftigung des Kérpers einerseits die nétige Schonung, 
andererseits aber auch eine mit Vorsicht und Maf ausgefithrte Ubung des 
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Herzmuskels (durch Heilgymnastik, methodische Kérperbewegung) zu_ver- 
suchen sein. — Auch im iibrigen nehmen in prophylaktischer und thera- 
peutischer Hinsicht die allgemein-diitetischen und hygienischen Vorschriften 
den ersten Rang ein. Von giinstigem EinfluB sind kohlensaure Bader, elek- 
trische Bider u. a. Die medikamentése Therapie der akuten und chronischen 
Herzschwiiche (Reizmittel, Digitalis usw.) weicht von den allgemein tiblichen 
Regeln nicht ab. — 

SchlieBlich sei auch bereits hier erwihnt, daB bei der Verwachsung der 
Perikardialblitter durch chronische Perikarditis oder infolge abgelaufener 
akuter Perikarditis (s. u.) zuweilen eine Atrophie des Herzmuskels mit nach- 
folgender Herzschwiche und Herzdilatation eintritt. Derartige Falle konnen 
leicht mit einer primaren Herzdilatation verwechselt werden. 


5. Das sogenannte Fettherz. 


Atiologie und pathologische Anatomie. Mit dem Namen »Fettherz« 
werden noch jetzt hiufig zwei an sich ganz verschiedene Zustande des Herzens 
bezeichnet, einerseits die abnorme Fettablagerung am Herzen bzw. im Herz- 
fleisch und andererseits die fettige Degeneration der Muskelfasern des Herzens. 

Die Fettumwachsung und Fettdurchwachsung des Herzens ist meist eine 
Teilerscheinung allgemeiner hochgradiger Fettleibigkeit. Man findet bei 
Sektionen sehr fetter Personen das Herz zuweilen ganz in eine dicke Fett- 
kapsel eingelagert. Die Fettablagerung sitzt namentlich am auferen Peri- 
kardium und unterhalb des viszeralen Perikards. Vorzugsweise stark ist 
sie gewohnlich lings des Verlaufes der gréBeren GefaBe, mithin an den Herz- 
furchen. Doch durchwachst in Fallen héheren Grades das Fett auch die 
Muskelsubstanz des Herzens, so daS zwischen den Muskelbiindeln reichlichere 
Mengen von Fettzellen eingelagert sind. Das Herz selbst ist im iibrigen 
entweder normal oder zugleich hypertrophisch oder dilatiert. In einzelnen 
Fallen findet man gleichzeitig Sklerose der Koronararterien und myokar- 
ditische Schwielen. 

Die fettige Degeneration des Herzmuskels dagegen haben wir als einen 
haufigen Folgezustand von Herzklappenfehlern bereits erwihnt. Auch bei 
Myokarditis und idiopathischen Herzhypertrophien, bei den sekundiren Herz- 
hypertrophien nach chronischer Nephritis und Lungenemphysem kommt 
fettige Degeneration vor. Ferner findet man sie, oft gleichzeitig mit fettigen 
Degenerationen anderer Organe, bei schweren akuten Infektionskrankheiten, 
bei der Phosphorvergiftung und bei allen hochgradigen primaren oder sekun- 
déiren Anaémien. Mikroskopisch findet man die Muskelfibrillen ganz durch- 
setzt mit kleinen Fettrépfchen, welche so reichlich vorhanden sein kénnen, 
da dadurch die Kerne und die Querstreifung der Fasern ganz verdeckt werden. 
In allen schwereren Fallen fettiger Degeneration leidet auch die kontraktile 
Substanz des Herzmuskels selbst. Doch fehlen hieriiber noch nihere Unter- 
suchungen. 

Ist die Verfettung der Herzmuskulatur hochgradig, so erkennt man sie 
auch leicht mit bloBem Auge. Unter dem Endokard, namentlich an den 
Trabekeln und Papillarmuskeln, sieht man sehr zierliche feine gelbe Pinkt- 
chen und Strichelchen. Bei stiirkerer Verfettung (Phosphorvergiftung, per- 
niziése Anamie) ist der ganze Herzmuskel deutlich gelb verfirbt, dabei schlaft 
und miirbe. Angeblich soll bei hochgradiger Fettdegeneration des Herzens 
Herzruptur vorkommen kénnen. 
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Bei der fettigen Degeneration des Herzmuskels glaubte man bisher meist, 
daB. das Fett durch Zerfall von Eiwei8 in den Muskelzellen selbst entstanden 
sei. Durch neuere Untersuchungen ist es aber wahrscheinlich gemacht wor- 
den, da& die fettige Infiltration der Muskelfasern nur der sichtbare Ausdruck 
fiir die mangelhajte Fettverbrennung infolge der ungeniigenden Muskeltatigkeit 
ist. Dabei stammt das Fett nicht aus dem MuskeleiweiB, sondern ist aus den 
Fettdepots des Kérpers (dem Unterhautzellgewebe) dem Herzmuskel zu- 
gefiihrt worden. 

Klinische Symptome. Die fettige Degeneration des Herzens macht keine 
charakteristischen klinischen Symptome. Man kann sie bei den Zustinden, 
wo sie erfahrungsgemi8 oft vorkommt, vielleicht schon bei Lebzeiten der 
Patienten vermuten, aber nicht diagnostizieren. Namentlich mu8 hervor- 
gehoben werden, da® die hiaufig ausgesprochene Ansicht, wonach die Herz- 
verfettung ausnahmslos die Ursache von allgemeiner Herzschwache ist, sehr 
haufig nicht zutrifft. Bei pernizidser Animie findet man oft trotz hoch- 
gradigster Herzverfettung bis zum Tode einen ziemlich kraftigen und ganz 
regelmaBigen Puls. Ebenso miissen wir nach zahlreichen eigenen Unter- 
suchungen entschieden bestreiten, daB eine fettige Degeneration des Herz- 
muskels als regelmaBige Ursache der Herzinsuffizienz und der infolge davon 
eintretenden Kompensationsstérungen zu betrachten sei. In vielen von 
uns mikroskopisch untersuchten Fallen fehlte am Herzmuskel jedes Zeichen 
fettiger Degeneration, obwohl zu Lebzeiten der Kranken die ausgeprigten - 
Zeichen der Herzinsuffizienz bestanden hatten. Uberhaupt scheint es uns 
bei dem jetzigen Stande unserer Kenntnisse unméglich zu sein, feste Be- 
ziehungen zwischen dem histologischen Verhalten der Herzmuskulatur und 
dem Verhalten der Herztitigkeit vor dem Tode aufzustellen. 

Was die klinischen Symptome der Fettablagerung am Herzen betriift, so 
1aBt sich hieriiber nicht viel Sicheres aussagen. Jedenfalls spielt die »Herz- 
verfettung« bei den Laien eine weit gréBere Rolle, als ihr in Wirklichkeit 
zukommt. Tatsache ist allerdings, daf Herz- und Atembeschwerden bei 
fetten Leuten sehr haufig beobachtet werden. Die Untersuchung des Her-’ 
zens, welche iibrigens durch den starken Panniculus adiposus nicht unwesent- 
lich erschwert wird, ergibt in solchen Fallen nicht selten eine Verbreiterung 
der Herzdimpfung, einen kleinen, zuweilen unregelmafigen Puls, leise, aber 
reine Herzténe. Die Beschwerden kénnen sehr betrachtlich werden, Anfalle 
von Angina pectoris und kardialem Asthma kénnen sich einstellen, und 
unter zunehmender Atemnot und allgemeinen Odemen erfolgt der Tod. 

Hat man Gelegenheit, in solchen Fallen die Sektion zu machen, so ergibt 
sich als Ursache der Herzbeschwerden iiberhaupt keine einheitliche anato- 
mische Veranderung, sondern es finden sich meist idiopathische Herzhyper- 
trophien (s. 0.), seltener auch myokarditische Verdnderungen mit Sklerose der 
Koronararterien u. dgl. Zuweilen (keineswegs immer) ist natiirlich auch am 
Herzen selbst eine starke Fettablagerung vorhanden. Doch fragt es sich, 
ob diese als solche schon die Herztatigkeit wesentlich erschweren kann. Tat- 
sache ist, da8 wir auch wiederholt starke derartige »Fettherzen« gesehen 
haben, welche im Leben durchaus keine besonderen Herzsymptome gemacht 
hatten. Eher kénnte man an einen schadlichen Einflu8 der Fettdwrchwach- 
sung des Herzfleisches denken. Allein da in solchen Fallen fast immer eine 
gleichzeitige Atrophie des Herzfleisches besteht, so fragt es sich, ob die Fett- 
durchwachsung wirklich als der primdre krankhafte Vorgang zu betrachten 
ist. Wir selbst neigen weit mehr der Auffassung zu, daB es sich hierbei um 
primir atrophische Zusténde im Heremuskel handelt, an welche sich die Feti- 
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durchwachsung erst sekundér ebenso anschlieBt, wie die hiufige bekannte 
sekundire Lipomatose atrophischer Kérpermuskeln. Jedenfalls fehlt es bis- 
her durchaus an der Méglichkeit, derartige Zustiinde von »Fettherz« im Leben 
zu erkennen. Auch sind sie sicher viel seltener als die iibrigen myopathischen 
Herzveranderungen. ; 

Somit verbinden wir mit der Bezeichnung »Fettherz« iiberhaupt keimen 
einheitlichen pathologisch-anatomischen und klinischen Begriff. Eher kénnten 
wir von einem »Herz der Fetten« sprechen, d. h. von allen den mannigfachen 
Schadigungen, welchen das Herz der Fettleibigen ausgesetzt ist. Denn die- 
selben Verhiiltnisse, die zur allgemeinen Fettleibigkeit fihren (tippige Lebens- 
weise, tibermaBiger BiergenuB), bedingen als solche meist auch eine Scha- 
digung des Herzens. Welcher Art die Herzerkrankung eines Fettleibigen 
ist, muB in jedem einzelnen Falle besonders iiberlegt werden. Am hiufigsten 
ist sicher die einfache »idiopathische« Herzhypertrophie (das sog. »Bierherz« 
s. 0.), seltener ist die arteriosklerotische Herzerkrankung, die Herzerkrankung 
infolge priméren Nierenleidens u. a. Jedenfalls sollte in der Praxis bei der 
so oft gestellten Diagnose »Fettherz« mehr Riicksicht auf die anatomischen 
Erfahrungen genommen werden. 

Therapie. Ein grofer Teil der Atembeschwerden Fettleibiger beruht 
nicht auf Herzschwiche, sondern auf der Fettleibigkeit an sich. Die gréBere 
Masse des Kérpers und die Behinderung der Atemmuskeln in ihrer Tatig- 
keit sind sehr zu beriicksichtigende Momente. Die gegen die Atembeschwerden 
gerichtete Therapie wird daher zunichst stets die Fettlevbigkeit selbst be- 
kéimpfen miissen, womit in vielen Fallen zugleich auch eine Erleichterung 
der Herztitigkeit herbeigefiihrt wird. Die ausfiihrliche Besprechung der 
hierbei anzuwendenden didtetischen und sonstigen Kurmethoden ist in dem 
Kapitel tiber die Fettleibigkeit (Bd. I1) nachzusehen. 

Was die Behandlung der bei Fettleibigen auftretenden Herzsymptome 
betrifft, so weicht sie nicht von den bei den iibrigen Herzerkrankungen gel- 
tenden Regeln ab. 


Viertes Kapitel. 
Die nervésen Herzerkrankungen. 


Die arztliche Erfahrung lehrt uns, daB zahlreiche Menschen iiber oft recht 
betrachtliche Stérungen und Beschwerden von seiten des Herzens klagen, 
ohne da die genaueste objektive Untersuchung eine anatomische Erkran- 
kung des Herzens (Klappenfehler, Dilatation, Hypertrophie) nachweisen 
kann. Nicht selten handelt es sich nur um rein subjektive Empfindungen 
der Kranken (Schmerz-, Druck- und Beklemmungsgefiihl am Herzen), sehr 
haufig aber auch gleichzeitig um funktionelle Anderungen der Herztiitigkeit 
(bestandig oder anfallsweise auftretende Beschleunigung des Pulses, Unregel- 
mabigkeiten des Herzschlages u. dgl.). Man faBt diese Fille gegenwiartig 
meist unter der Gesamtbezeichnung der »nervésen Herzerkrankungen« zu- 
sammen. Bei ihrer Entstehung scheinen aber recht verschiedenartige Um- 
stande in Betracht zu kommen. Soweit meine eigenen Erfahrungen reichen, 
méchte ich die folgenden Gesichtspunkte vor allem hervorheben: 

___L, Rein psyehogene Herzstorungen, dh. subjektive und objektive Storungen 
infolge primar irgendwie entstandener dngstlichen Vorstellungen. Man kann 
unbedenklich sagen, daB die Zahl der »eingebildeten Herzleiden« erheblich 
gréBer ist, als die Zahl der wirklichen organischen Herzerkrankungen. Das 
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Primare ist die Angst vor einem Herzfehler und dessen Folgen. Das viele 
Gerede tiber Krankheiten, die Lektiire medizinischer Schriften und Mit- 
teilungen, oft auch die Erfahrungen tiber wirkliche schwere Herzerkrankungen 
in der Familie oder Umgebung rufen bei zahlreichen, zur Angstlichkeit ge- 
neigten Personen die lebhafte Befiirchtung hervor, herzleidend zu sein. Die 
primare Anderung des BewuStseins ruft teils eine Menge autosuggestiv ent- 
standener subjektiver Empfindungen in der Herzgegend, teils ausgesprochene 
Stérungen der Herztiitigkeit hervor. Diese Stérungen zeigen sich nicht nur 
in Beschleunigung und Verstirkung der Herzschlige, sondern zuweilen auch 
in Stérungen der Herzrhythmik. Es ist wichtig zu wissen, da8 insbesondere 
Eatrasystolie mit entsprechendem Aussetzen des Pulses sicher aus rein ner- 
vosen Ursachen auftreten kann. Sehr oft habe ich bei der Untersuchung 
angstlicher Neurastheniker wiederholte Extrasystolen beobachtet, die sofort 
verschwanden, wenn die Kranken sich beruhigt hatten. Aber auch linger 
anhaltende Neigung zur Extrasystolie kann als rein funktionell-nervése 
Stérung ohne ernstere Bedeutung vorkommen. — Da die primiren angst- 
lichen Vorstellungen nicht andauernd im BewuBStsein sind, so treten auch die 
Herzstérungen nicht selten anfallsweise auf. Recht oft machen sie sich vor- 
zugsweise des Nachts geltend, teils wegen der fehlenden Ablenkung der Ge- 
danken durch die Beschaftigung des Tages, teils wahrscheinlich manchmal 
durch angstliche Traumvorstellungen ausgelést. Die Kranken erwachen dann 
plétzlich mit heftigem Angstgefiihl, Herzklopfen und Beklemmung. — Die 
Diagnose der psychogenen Herzstérungen ist im allgemeinen nicht schwierig. 
Schon die Art der Klagen und der allgemein neurasthenisch-nervése Zustand 
der Kranken machen dem erfahrenen Arzt den wahren Sachverhalt bald klar. 
Immerhin ist natiirlich eine sorgfaltige objektive Untersuchung stets not- 
wendig. Die Behandlung muB in erster Linie eine rein psychische sein. Die 
Beruhigung der Kranken, die tréstliche Versicherung, da durchaus kein be- 
denkliches Leiden vorliege, ist die Hauptsache. Daneben wird man freilich 
in der Praxis den suggestiven Einflu8 sonstiger Mittel (Baldrianpraparate, 
CO.-Bader, Hydrotherapie) nicht entbehren kénnen. Wirkliche Herzmittel 
(Digitalis) sind ganz zu vermeiden. Da die nervésen Herzbeschwerden oft 
nur die Teilerscheinung einer allgemevnen Neurasthenie sind, so vergleiche 
man auch das betr. Kapitel in Bd. II dieses Lehrbuchs. 

2. Nervose Herzstérungen durch endogene toxische Einfliisse. Von groBer 
Wichtigkeit, wenn auch noch keineswegs hinreichend erforscht, sind aller 
Wahrscheinlichkeit nach gewisse endogene, d. h. im Betriebe des Stoffwechsels 
selbst entstehende toxische Einfliisse auf das Herz und seine Nerven. Am 
besten und langsten bekannt ist der Einflu8 der Schilddriise. Wir wissen, 
daB beim sog. Morbus Basedoww durch eine abnorme Titigkeit der Schild- 
driise sehr erhebliche Anderungen der Herztiitigkeit hervorgerufen werden 
kénnen. Neben dem ausgebildeten M. Basedow gibt es aber auch zahlreiche 
sonstige Stérungen des Herzens, die wahrscheinlich mit krankhaften Ver- 
anderungen der Schilddriise zusammenhingen (sog. Kropfherz). Jedenfalls 
ist diese Méglichkeit stets zu beriicksichtigen und bei etwaigen vorhandenen 
Anschwellungen der Schilddriise auch die Behandlung (Mosius-Serum, Ront- 
GEN-Behandlung, Galvanisation der Struma) danach einzurichten. Freilich 
ist bei unserer Unkenntnis der naiheren Vorgiinge die richtige Indikations- 
stellung sehr schwierig und meist ist man daher auf vorsichtiges Probieren 
angewiesen. Niaheres tiber diesen wichtigen Gegenstand findet man im Ka- 
pitel iiber Morbus Basedowii. — Schr beachtenswert erscheint es mir, dab 
vielleicht auBer der Schilddriise auch noch andere Organe unter krankhaften 
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Verhiiltnissen einen stérenden EinfluB auf die Herztatigkeit gewinnen kénnen. 
In erster Linie ist m. E. an die weiblichen Geschlechtsorgane zu denken. Die 
so hiufig im Klimakterium auftretenden »nervésen« Herzbeschwerden sind 
vielleicht wenigstens zum Teil so zu deuten, ferner die Herzstérungen bei 
Uterus-Myomen, im AnschluB an Eastirpationen der Ovarien u. dgl. Es gibt 
eine besondere Form muskulirer Herzerkrankung mit Arhythmie, die ich 
nur bei Frauen beobachtet habe. Ich bin daher geneigt, sie mit derartigen 
Stérungen der inneren Sekretion in Zusammenhang zu bringen. Bei Mannern 
scheinen nervése Herzstérungen zuweilen im Zusammenhang mit Prostata- 
Erkrankungen aufzutreten. Bemerkenswert ist, daB in allen anscheinend 
hierher gehérigen Fallen sehr hiufig auch allgemein nervése und psychische 
Stérungen auftreten, wofiir der M. Basedowii den besten Beleg abgibt. — 
Beachtenswert ist endlich der EinfluB abnormer Verdauwungsvorgange aut die 
Herztitigkeit. In einzelnen — iibrigens nicht besonders haufigen und in 
ihrer Deutung keineswegs immer sicheren — Fallen scheinen abnorme Er- 
regungen vom Magen oder Darm aus auf das Herz einzuwirken. Hierbei 
koénnten sowohl toxische, als auch reflektorische Einfliisse eine Rolle spielen. 
Manchmal handelt es sich vielleicht auch um mechanischen Druck aufs Herz 
durch den aufgetriebenen Magen oder Dickdarm. 

3. Nervose Herzstérungen infolge exogener toxischer Einfliisse. Hierher zu 
rechnen sind die Fille, bei denen bestimmte auBere Gifte, vor allem der Tabak 
(Herzneurosen bei starken Rauchern!), in selteneren Fallen Blei, Alkohol u. a. 
als Ursache der bestehenden Herzstérungen in Betracht kommen. Ferner 
gehéren hierher die nervésen Herzerkrankungen im AnschluB an akute In- 
fektionskrankheiten (Influenza, Diphtherie, Typhus u. a.). Zu bedenken ist 
jedoch, dai gerade in diesen Fallen die Abgrenzung zwischen »nervésen « 
Stérungen und anderweitigen organischen Herzerkrankungen (Myokarditis, | 
Arteriosklerosis) oft ihre groBen Schwierigkeiten hat. — 

Aus dem bisher Gesagten geht hervor, wie schwierig eine wirklich genaue 
Diagnose der nervésen Herzerkrankungen oft ist. Jeder einzelne Fall ist 
nach den individuellen Verhaltnissen zu beurteilen, wobei die obigen An- 
deutungen wenigstens die wichtigsten Anhaltspunkte geben. 

4. Die nervésen ,,Anfalle“ der Herzkranken. Fast bei allen Formen 
der organischen Herzerkrankungen kénnen unter Umstinden gewisse Sté- 
rungen anfallsweise auftreten, die offenbar mit abnormen nervésen Erre- 
eungszustinden zusammenhangen. Sie bilden dann eine symptomatische 
Teilerscheinung im gesamten Krankheitsbilde. Zuweilen treten derartige 
Anfalle aber auch scheinbar selbstiindig bei sonst normalem Herzbefunde 
auf und bilden dann besondere Formen »nervéser Herzerkrankungen« oder 
»Herzneurosen«. Wegen der praktischen Wichtigkeit dieser Anfalle scien 
iiber sie noch einige besondere Bemerkungen eingeschaltet. 

a) Anfalle von einfacher Hergschwdche, verbunden mit Schwiche und 
Kleinheit des meist raschen, nicht selten unregelmaBigen Pulses und Ab- 
nahme seiner Spannung, dabei Gefiihl von Beklemmung und Atemnot (Asthma 
cardiale). Wie weit hierbei nervése Einfliisse in Betracht kommen, wie weit 
es sich um rein muskuldre Schwichezustinde handelt, ist schwer zu sagen. 
Bei nervésen Menschen kommen sicher zuweilen Anfille rein funktioneller 
»nervoser Hereschwdche« mit schwachem kleinen, kaum fiihlbaren Pulse und 
allgemeinem Ohnmachtsgefiihl vor. Wahrscheinlich handelt es sich hierbei 
vielfach um vasomotorische Schwachezustinde. Die Anfalle sind ungefihrlich 
und gehen bei einfacher Behandlung (Ruhe, Baldriantropfen, Senfteig, Waden- 
packung u. dgl.) bald wieder voriiber. 
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_ b) Stenokardische Anfille oder Angina pectoris. Das Charakteristische 
der stenokardischen Anfialle ist der zwsammenschniirende, driickende Schmerz, 
der zuweilen in der Herzgegend, gewohnlich aber vorn auf der Brust, hinterm 
Sternum empfunden wird. Der Schmerz kann eine groBe Heftigkeit er- 
reichen. Sehr oft strahlt er in die linke Schulter und den linken Arm aus, 
bis hinab zu den Ellenbogen oder auch bis in die Fingerspitzen. Auch in 
den rechten Arm oder gleichzeitig in beide Arme kann der Schmerz aus- 
strahlen, ebenso manchmal nach aufwiirts zu beiden Seiten des Halses. Mit 
dem Schmerz verbunden ist ein ungemein starkes Schwichegefiihl, ein Gefiihl 
des Versagens aller Kraft (»Vernichtungsgefiihl«). Die Arme sind manchmal 
wie abgestorben oder wie »abgehackt«. Eigentliche Dyspnoe ist nicht immer 
vorhanden, wohl aber oft ein Gefiihl der Angst und Beklemmung. Das 
Gesicht ist meist bla’, nicht eigentlich zyanotisch. Der Puls ist im An- 
fall manchmal nur wenig verindert, in anderen Fallen ist er beschleunigt, 
unregelmaBig, zuweilen auch verlangsamt. Die Dauer eines solchen Anfalles 
betragt manchmal nur wenige Minuten, zuweilen aber auch 1/, Stunde und 
mehr. Nicht selten stellen sich am Schlu8 des Anfalles noch andere Er- 
scheinungen ein, wie z. B. AufstoBen, Erbrechen, Durchfall, Schwei8, Ent- 
leerung eines reichlichen hellen und diinnen Harnes (»urina spastica«). 

Uber die eigentlichen Vorginge beim stenokardischen Anfall wissen wir 
noch wenig Sicheres. Wie schon erwihnt, lassen sich meines Erachtens 
die Erscheinungen am besten durch die Annahme eines Gefafkrampfes und 
einer Reizung der sensiblen Gefaifnerven erkliren. Der Sternalschmerz ist 
ein Aortaschmerz, Schmerz in der Herzgegend weist auf Koronarsklerose 
hin, das Ausstrahlen der Schmerzen in die Arme, den Hals usw. hangt von 
der Mitbeteiligung der Brachiales, Karotiden usw. am Krampf ab. Durch 
die Verschiedenheiten in der Lokalisation des Krampfes erkliren sich die 
Verschiedenheiten in der Symptomatologie der stenokardischen Anfille. Doch 
mégen auch Ausstrahlungen der Erregung in andere sensibele Nervengebiete, 
sowie reflektorische Wirkungen vorkommen. 

Die echte Angina pectoris kommt hauptsachlich bei der Aortensklerose 
(s. d.) vor, bzw. bei der Sklerése ihrer Aste (Koronararterien u.a.). Ich 
habe Anfalle gesehen mit Blaf- und Kaltwerden eines Armes, die nur durch 
einen Krampf der stark arteriosklerotisch erkrankten Armarterien zu er- 
klaren waren. Ebenso nahe liegen die Vergleiche zwischen der Angina pectoris 
und den Anfallen der Dysbasia arteriosclerotica (des »intermittierenden 
Hinkens«). Auch an eine Beteiligung der Bauchaorta (» Angina abdominis«) 
und ihrer Verzweigungen ist in einzelnen Fallen zu denken (Leibschmerz, 
plotzliche Auftreibung des Leibes, AufstoBen, Stérungen der Darm- und 
Nierentitigkeit u. a.). DaB die echte Angina pectoris auch bei anderen or- 
ganischen Herzerkrankungen ohne gleichzeitige Arteriosklerose auftritt, ist 
moglich, aber eigentlich meines Wissens nicht sicher erwiesen. Doch wird 
von manchen Autoren (NorHNaGEL) das Vorkommen einer rem nervdsen 
»Angina pectoris vasomotoria« angenommen. Daf die stenokardischen An- 
fille starker Raucher nervéser Natur sein kénnen, ist nicht unmdglich, doch 
wird gerade hierbei das Bestehen einer Aortensklerose kaum jemals mit 
voller Sicherheit auszuschlieBen sein. Als auslésende ursdchliche Momente 
kommen bei echter Angina pectoris vor allem kérperliche Anstrengungen in 
Betracht, ferner stirkere Gemiitsbewegungen, Diatfehler u. a. Zuweilen 
treten aber auch die stenokardischen Anfalle des Nachts im Schlaf auf. 

Die Diagnose der Angina pectoris ist im allgemeinen nicht schwer, wenn 
man sich an die oben geschilderte Symptomatologie halt. Doch laBt es 
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sich nicht leugnen, daB nicht selten bei Herzkranken Anfalle vorkommen, 
die nicht streng in die eine oder die andere Kategorie gebracht werden kénnen. 
Insbesondere verwischt sich nicht selten die Grenze zwischen der Stenokardie 
und dem Asthma cardiale. Dies ist namentlich der Fall bei bestehender 
Koronarsklerose, da jeder Krampf der Koronargeféfe gleichzeitig eine 
Schwiichung des Herzmuskels zur Folge haben mu. — Ist der stenokar- 
dische Charakter der Anfille festgestellt, so mu weiter danach geforscht 
werden, ob die Anfille eine anatomische Ursache haben oder nur funk- 
tioneller Natur sind. Hier kann natiirlich nur eine genaue allseitige Unter- 
suchung des Kranken (Rontgendurchleuchtung, WAassERMANN-Reaktion usw.) 
die Entscheidung geben. Im allgemeinen sei man mit der Annahme »rein 
nervoser« Anfalle zuriickhaltend. Doch kommen, wie erwahnt, sicher rein 
funktionelle stenokardische Anfille vor. Auch vor Verwechselungen krank- 
haft-organischer Herzzustinde mit hysterischen Anfallen hat man sich zu 
hiiten. — Die Prognose der echten Angina pectoris ist stets ernst zu stellen, 
obwohl manche Kranke jahrelang ihre Anfalle ertragen. Die drohende 
Gefahr eines plétzlichen schlimmen Ausgangs ist aber immer vorhanden. 
Die funktionellen stenokardischen Anfalle haben natiirlich eine viel giin- 
stigere Prognose. 

Bei der Behandlung echter stenokardischer Anfalle ist eine subkutane 
Morphiuminjektion das wirksamste Mittel. Sie schafft oft rasche Erleichterung 
bei den qualvollsten Zustinden. Weniger rasch wirkend, aber auch anwendbar 
ist die imnerliche Darreichung des Morphiums. Nachst dem Morphium halte 
ich das Nitroglyzerin fir das beste Mittel. Man verschreibt es am besten 
in Tropfen, z. B. Nitroglycerini 0,02, Spiritus vini, Aquae destillat. ana 10,0, 
davon 20 Tropfen zu nehmen. Man kann dieser Lésung noch 0,2 Morph. 
muriaticum hinzufiigen. Auch die Nitroglyzerin-Tabletten (zu 0,0005) sind 
empfehlenswert. Manche Kranke loben Einatmungen von Amylnitrit. Ein 
weiteres zweckmaBiges Mittel ist das Dvwretin, das aber nicht rasch genug 
wirkt und daher mehr als Mittel zur Verhiitung der Anfille gebrauchlich ist. 
AuBer den genannten Mitteln haben sich im Anfall oft als zweckmaBig er- 
wiesen Senfteige auf die Brust, heiSe Hand- und FuBSbider, heiSe Um- 
schlage auf die Brust u. dgl. Bestehen gleichzeitige Zeichen von Herzschwache, 
so miissen Reizmittel angewandt werden, vor allem Kampferinjektionen, 
seltener Koffein, Strophantin u. a. Daf daneben die Behandlung der Grund- 
krankhett (Arteriosklerose, Lues Aortae usw.) nicht auBer acht zu lassen 
ist, versteht sich von selbst. 

c) Anfille von Aufschrecken, Angst und Beklemmung beim Einschlafen. 
Eine sehr charakteristische Erscheinung bei manchen schweren Herzkranken 
ist der plétzliche Eintritt eines schweren Beklemmungsgefithls, sobald die 
Kranken eimschlafen wollen. Wir haben auf diese niichtlichen Anfalle schon 
wiederholt hingewiesen. Zuweilen handelt es sich hierbei auch um eine 
Art von Curyne-Srokesschem Symptom mit Aussetzen der Atmung, bis 
die Kranken dann plotzlich mit heftigem Angstgefithl erwachen. 

_d) Anfalle von sog. Asthma humidum d.h. Anfalle, die verbunden sind 
mit eimer sehr rasch eintretenden reichlichen serésen oder serds-blutigen Ex- 
sudation in den Bronchien, einer davon abhingigen starken Dyspnoe und 
Expektoration eines reichlichen schaumigen, serésen, meist etwas blutigen 
Auswurfs. Derartige Anfalle haben natiirlich Ahnlichkeit mit einem akuten 
Lungenéddem, sind aber m. E. damit nicht véllig zu identifizieren. Zu- 
weilen verbindet sich die Exsudation in den Bronchien mit ahnlichen Vor- 
gangen im Magen und Darmkanal, worauf eintretendes Erbrechen und ein- 
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tretende reichliche Diarrhéen hinweisen. Alle diese Erscheinungen sprechen 
fiir eine voriibergehende GefaSlahmung mit Ausschwitzung von Serum durch 
die undicht gewordenen GefaBwiinde. Die lokale GefaiBerweiterung macht 
Anadmie des Gehirns und daher eine zuweilen eintretende BewuBtseins- 
triibung bis zur vélligen BewuBtlosigkeit. Der Puls wird im Anfall ganz 
schwach und klein. — Derartige Anfille kommen bei den arteriosklero- 
tischen und myokarditischen Herzerkrankungen, ferner vor allem bei den 
Herzaffektionen der Nephritiker vor. — Die Behandlung besteht vor allem 
in der energischen Anwendung von Reizmitteln des Herzens und der GefaiBe 
clea Kampfer, Digalen, Koffein), ferner Senfteige, heiBe Umschlage 
u. del. 

e) Tachykardische Anfille s. u. 

5. Nervéses Herzklopfen. Unter »Herzklopfen« versteht man die sub- 
jektive Empfindung der Herzbewegung. Meist wird sie hervorgerufen durch 
eine verstarkte Herzaktion. Eine regelmaBige Beziehung zwischen der 
Starke der Herzschlige und ihrem subjektiven Fiihlbarsein besteht aber 
nicht. Wir beobachten zuweilen, da8 Kranke mit Aorteninsuffizienz von der 
sehr starken Tatigkeit ihres hypertrophischen Herzens nichts wahrnehmen, 
wahrend in anderen Fallen die Kranken iiber eine listige Empfindung von 
Herzklopfen klagen, obgleich die Herztitigkeit objektiv nicht besonders 
verstarkt erscheint. Offenbar bedingt die besondere Art der Herzkontrak- 
tionen ihr Fihlbarwerden. 

Als »nervéses Herzklopfen« bezeichnet man die Fille, wo die Kranken 
iiber Herzklopfen klagen, ohne da8 die objektive Untersuchung des Herzens 
irgendeine anatomische Veranderung desselben nachweisen kann. Meist 
handelt es sich in diesen Fallen wirklich um eine durch abnorme nervése 
Kinfliisse herbeigefiihrte verstirkte Herzaktion. In manchen Fallen entsteht 
das Herzklopfen nach geringfiigigen auSeren Veranlassungen, die bei Ge- 
sunden kein oder nur geringes Herzklopfen verursachen,; so z. B. nach jeder 
leichtesten psychischen Erregung, nach jeder geringen Korperanstrengung, nach 
jeder Nahrungsaujnahme, nach dem Genusse gewisser Getranke (Tee, Kaffee, 
Wein, Bier), in gewissen Kérperstellungen (linke Seitenlage) u. dgl. Hier 
handelt es sich also um eine krankhafte Empfindlichkeit des Herzens gegen 
auBere Reize. Dabei verbindet sich die verstdrkte Pulsation des Herzens 
meist auch mit einer bedeutenden Vermehrung der Herzschlage. Wir sahen 
oft Kranke mit nervésem Herzklopfen, bei denen schon nach verhaltnismabig 
geringen Kérperbewegungen eine Pulsfrequenz von 140 und mehr Schlagen 
in der Minute eintrat. In anderen Fallen besteht aber wahrscheinlich eine 
Art Hyperisthesie der Kranken gegentiber den Herzbewegungen, so dai sie 
schon die normal starken und raschen Herzbewegungen in lastiger Weise 
empfinden. ; 

Selten klagen die Kranken iiber bestiindiges Herzklopfen; meist tritt 
das Herzklopfen in mehr oder weniger scharf abgegrenzten Anfiallen auf. 
Sehr gewohnlich handelt es sich bei dem rein nervésen Herzklopfen um 
Personen, die iiberhaupt an nervésen, hysterischen und neurasthenischen 
Beschwerden leiden; oder es sind animische Personen, chlorotische Madchen 
u. dgl. Doch kommt andererseits nervéses Herzklopfen auch bei vollblii- 
tigen (»plethorischen«) Individuen vor. Eine grofe Rolle spielen haufig 
hypochondrische Zustinde. Die Angst vor einem Herzfehler und der Ge- 
danke an die méglichen Folgen davon rufen oft das Herzklopfen erst her- 
vor, welches die Kranken in ihrem Wahn bestarkt (s. 0. psychogene Herz- 
stérungen). 
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Die Diagnose des »nervésen Herzklopfens« kann nur dann gestellt werden, 
wenn die wiederholt vorgenommene genaue Untersuchung des Herzens keine 
objektive Abnormitit desselben nachweist. In manchen Fallen, z. B. beim 
Bestehen animischer Herzgeriusche, kann das Urteil recht schwierig sein. 
Stets ist die Gesamtkonstitution und der Gesamteindruck, den die Kranken 
machen, zu beriicksichtigen. Vor allem achte man auf etwaige Schild- 
driisensymptome. Mancher Fall von »mervésem Herzklopfen« stellt sich 
schlieBlich als rudimentirer M. Basedow (s. d.) heraus. Schwierigkeiten 
macht oft auch die Unterscheidung des rein nervésen Herzklopfens (bei 
einem sonst an sich leistungsfahigen Herzen) von den Zustaénden angeborener 
oder erworbener wirklicher Herzschwiche (s. 0.). 135 

Die Prognose ist insofern gitnstig, als das Leiden nicht gefahrlich ist. 
In vielen Fallen kann auch Besserung und schlieBlich Heilung herbeigefiihrt 
werden. Andere Falle widerstehen freilich sehr hartnackig allen thera- 
peutischen Versuchen. 

Die Therapie muB8 sich zunichst gegen die Gesamtkonstitution der Kranken 
richten. Andimische Individuen werden mit Eisen, Arsen, Chinin, kraftiger 
Diit behandelt. Bei gleichzeitiger Hysterie oder Neurasthenie sind diese 
Leiden besonders zu beriicksichtigen. Besteht Verdacht auf eine Anomalie 
der Schilddriisenfunktion, so kann man Antithyreoidin, in anderen Fallen 
Ovarialtabletten u. dgl. versuchen. Bei hypochondrischen Zustainden, welche 
die Grundlage der meisten »nervésen Herzleiden« bilden, ist die Beruhigung 
der Kranken durch den Arzt natiwlich die Hauptsache. Daneben wird man 
— wenn auch oft nur in suggestiver Absicht — auch von anderen Mitteln 
nicht ganz absehen kénnen, wobei aber die eigentlichen Herzmittel (Digi- 
talis usw.) am besten ganz zu vermeiden sind. Am zweckmafSigsten sind 
Hydrotherapie und CO.-Bader, von inneren Mitteln J. Valerianae, Validol, 
Bromnatrium u. dg. 

In symptomatischer Hinsicht ist bei starkem Herzklopfen ruhige Kérper- 
lage anzuempfehlen. Wohltuend wirkt haufig die Anwendung von Kdilie 
{kalte Umschlage, Eisblase und der sog. Lerrersche Kiihlschlauch) auf die 
Herzgegend. Andererseits muB aber hervorgehoben werden, daS die mit 
Schwachezusténden des Herzens verbundene Neigung zu Herzklopfen gerade 
auch durch methodische Kérperbewegungen, Heilgymnastik und hierdurch 
erzielte Kraftigung des Herzmuskels beseitigt werden kann. 

6. Paroxysmale Tachykardie. Eine eigentiimliche und nicht sehr seltene 
Neurose des Herzens, die Tachykardie, besteht in einer anfallsweise auf- 
tretenden enormen Pulsfrequenz (sog. Herzjagen), bis za 160—240 und mehr 
Schligen in der Minute. Wir haben diese Anfalle schon erwahnt als Sym- 
ptom bei Herzfehlern (bei Mitralfehlern, bei Aortafehlern und bei muskularen 
Herzerkrankungen). Doch kommen durchaus ahnliche Anfille auch als reine 
Neurose ohne nachweisbare anatomische Stérung im Herzen vor, so nament- 
lich bei animischen, nervésen, oder auch bei korpulenten Personen. Wir 
sahen einen sehr ausgesprochenen Fall bei einer Dame mit hochgradiger neu- 
rasthenischer Melancholie, andere Falle bei Patienten mit den verschieden- 
artigsten sonstigen Erkrankungen (Lebercirrhose, multiple Sklerose u. a.). 
Was die eigentliche Ursache der plétzlich eintretenden hohen Pulsfrequenz 
ist, wissen wir nicht. Manchmal scheint starkes Rauchen, in anderen Fallen 
scheinen kérperliche Anstrengungen, geistige Aufregungen, vorhergehende 
akute Krankheiten eine ursichliche Bedeutung zu haben. Nicht selten ligt 
sich gar kein Grund fiir das Auftreten der Tachykardie nachweisen. Der 
einzelne Anfall beginnt meist ganz plétzlich, am Tage oder auch in der Nacht, 
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-zuweilen ohne Veranlassung, nicht selten aber auch scheinbar durch gewisse 

Gelegenheitsursachen (zuweilen stirkere Anfiillung des Magens) herbei- 
gefiihrt. Die Kranken fithlen, da8 der Anfall gekommen ist, werden adngst- 
lich und unruhig und sehen bla8 aus; indessen sind Zustinde von stiirkerer 
Prakordialangst, Dyspnoe, Ohnmachtsanwandlung u. dgl. nicht die Regel. 
Die meisten Kranken legen sich wihrend des Anfalls still hin, andere gehen 
langsam umher und versuchen sogar, sich ein wenig zu beschiftigen. Am 
Herzen selbst macht sich wihrend der Anfille vor allem die hochgradige 
Beschleunigung der Herztitigkeit bemerkbar. Die beiden Herzténe werden 
einander an Starke und Klang vdllig ahnlich, die Herzpause verschwindet 
(oEmbryokardie«). Zuweilen hért man auch unbestimmte, akzidentelle Ge- 
rausche. Gewoéhnlich ist die Herzaktion ganz regelma8ig, zuweilen besteht 
aber wahrend des Anfalls deutliche Arhythmie. Wiederholt sind im Anfall 
akute Verbreiterungen der Herzdimpfung beobachtet worden. Namentlich 
bei Herzfehlerkranken und in einem Falle von anfallsweiser Tachykardie 
bei einem Kranken, der an Leberzirrhose litt, konnte ich im Anfall 
wiederholt eine derartige starke voriibergehende Herzdilatation sicher 
feststellen. In den meisten Fallen (insbesondere bei rein nervéser Tachy- 
kardie) ist aber eine Herzdilatation wahrend des Anfalls nicht nachweis- 
bar. Infolge der geringen diastolischen Fillungen kann sogar eine Ver- 
kleinerung des Herzens eintreten. Die Atmung ist wahrend des Anfalls 
in der Regel nicht gestért. Die Harnsekretion ist manchmal vermindert, 
zuweilen tritt aber auch wahrend und insbesondere nach dem Anfall 
Polyurie auf. Nicht selten beobachtet man gastrische Stérungen (Appetit- 
losigkeit, Ubelkeit, Erbrechen). Die Dauer der Anfille ist sehr verschieden; 
sie schwankt zwischen wenigen Minuten und mehreren Tagen. Hat man 
Gelegenheit, das Ende des Anfalls zu beobachten, so beobachtet man beim 
Pulsfiithlen oder bei der Auskultation des Herzens meist ein plétzliches 
Aufhéren der Tachykardie. Bemerkenswerter Weise sinkt die Pulsfrequenz 
zunadchst meist genau auf die Halfte der friiheren Zahl, also z. B. von 180 
plétzlich auf 90. Dies ist theoretisch héchst interessant, weil man somit 
den Anfall selbst als eine Verdoppelung der Herzschlage auffassen kann. 
Naheres iiber die eigentliche Ursache der tachykardischen Anfalle ist aber 
noch nicht bekannt. 

Die Prognose der Tachykardie hangt zunachst von der Natur des be- 
stehenden Grundleidens ab. Ob in den idiopathischen Fallen eine dauernde 
Heilung méglich ist, wissen wir nicht. Besserungen des Zustandes kénnen 
aber jedenfalls erzielt werden. Bestehen keine sonstigen Zeichen organischer 
Erkrankungen, so ist eine Lebensgefahr mit den Anfallen nicht verbunden. 
Die Therapie wahrend der Anfalle besteht in der Anordnung vdlliger korper- 
licher Ruhe und in der Anwendung von Eis aufs Herz. Von der Digitalis 
habe ich selbst keinen Nutzen gesehen. Andere Arzte wollen damit Erfolg 
erzielt haben. Empfohlen werden auch intravendse Strophantininjektionen. 
Beruhigungsmittel (Bromkali, Aqua amygdalarum amar., Tinct. Valerianae 
u. dgl.) tun namentlich in den »rein nervésen« Fallen gute Dienste. Wohl- 
tatig empfunden wird meist das Anlegen eines kalten Wickels. Kompression 
der Vagi am Halse soll in einzelnen Fallen die Tachykardie zum Schwinden 
gebracht haben, ebenso tiefes Einatmen und danach Pressen bei geschlossener 
Glottis. Im iibrigen wird sich die Behandlung hauptsachlich auf das etwa 
nachweisbare Grundleiden beziehen. In allen mit allgemeiner Neurasthenie 
und Nervositit verbundenen Fallen ist eine entsprechende Allgemeinbehand- 
lung (Hydrotherapie, Land- und Gebirgsaufenthalt) die Hauptsache. Genaue, 
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der Konstitution und der Lebensweise des Kranken sich anpassende did- 
tetische Vorschriften sind ebenfalls notwendig. 

7. Bradykardie d. h. abnorme Pulsverlangsamung bis auf 48 und weniger 
Schlige (24—18 Ventrikelsystolen in der Minute sind schon 6fter beobachtet 
worden) kommt in seltenen Fallen auch anfallsweise vor, wahrscheinlich 
stets bei vorhandener Sklerose der Koronararterien (s. d.). Nervése dawernde 
Bradykardie extrakardialen Ursprungs beobachtet man bei gesteigertem Hirn- 
druck (Hirntumoren, Meningitis u. a.) oder bei unmittelbaren Vagusreizun- 
gen. Zuweilen beobachtet man auffallend langsamen Puls bei gewissen 
konstitutionell-neuropathischen Zustéinden (sog. Vagotonie nach Epprncer und 
Hess). Bei jeder durch Vagusreizung eatrakardial entstandenen Brady- 
kardie kann die Schlagfolge des Herzens durch Atropininjektionen erhéht 
werden. 

Bei der kardialen Pulsverlangsamung muB man die echte kardiale 
Bradykardie vom partiellen oder totalen »Herzblock« unterscheiden. Im 
ersteren Falle handelt es sich um einen verlangsamten, aber sonst ungestérten 
Ablauf der gesamten Herzkontraktion (Venensinus, Vorhof, Kammer), wahrend 
beim »Herzblock« die Reizleitung zwischen Vorhof und Ventrikel durch 
das sog. Hissche Biindel erschwert oder ganz aufgehoben ist. Entweder 
lést erst jede zweite oder dritte Vorhofskontraktion eine Kammersystole aus 
oder Vorhéfe und Kammern schlagen ganz unabhangig voneinander. Ein 
derartiges Verhalten kommt fast nur bei Sklerose der Koronararterien (s. d.) 
und dadurch bedingter Erkrankung des Hisschen Biindels vor. Doch 
brauchen die Veranderungen nicht immer grob-anatomischer (myokardi- 
tischer) Natur zu sein, da die Bradykardie in seltenen Fallen auch wieder 
verschwinden kann. Verbindet sich der Herzblock (meist etwa 18—22 Kammer- 
systolen in der Minute) mit eigentiimlichen Anfallen von BewuBtlosigkeit, 
so spricht man von Apams-Sroxesscher Krankheit (s. 0.). 


ZWEITER ABSCHNITT. 
Krankheiten des Perikardiums. 


Erstes Kapitel. 
Perikarditis. 


(Entziindung des Herzbeutels.) 


Atiologie. Die Perikarditis ist eine Krankheit, die nur selten als ein 
primares »idiopathisches« Leiden auftritt. Meist ist sie nur eine Folge- oder 
eine Teilerscheinung anderer Erkrankungen. So beobachtet man sie nament- 
lich oft im Verlaufe des akuten Gelenkrheumatismus, wo sie teils allein. teils 
im Verein mit akuter Endokarditis auftritt. Es ist nicht unwahrscheinlich 
da einzelne Falle von scheinbar primdrer akuter Perikarditis in atiologischer 
Hinsicht auch zum akuten Gelenkrheumatismus gehéren, d. h. von dem- 
selben Krankheitserreger hervorgerufen werden, welcher ausnahmsweise allein 
das Perikardium befallen kann ohne gleichzeitige Mitbeteiligung der Gelenke. 
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Diese Annahme wird namentlich durch den weiteren Verlauf mancher der- 
artiger Falle (spater auftretende Gelenkaffektion u. del.) wahrscheinlich ge- 
macht. Aufer beim Gelenkrheumatismus entwickeln sich, obschon weit 
seltener, zuweilen auch bei anderen akuten Infektionskrankheiten sekundére 
Perikarditiden, so insbesondere beim Scharlach, bei den Masern, bei septischen 
und pydmischen Erkrankwngen (bei letzteren zuweilen eitrige Perikarditis), 
beim Skorbut und Morbus maculosus (himorrhagische P.). Unter den chro- 
nischen Krankheiten ist vorzugsweise die chronische Nephritis zu nennen, 
in deren Verlauf zuweilen eine Perikarditis auftritt. Bei Lewkémie beobach- 
teten wir hamorrhagische Perikarditis. Auch bei Karzinomkranken kommen 
zuweilen Perikarditiden vor, welche aber wahrscheinlich von einer sekundaren 
»septischen« Infektion abhaéngen. — Endlich sei noch erwahnt, da8 man 
verhaltnismaBig haufig bei Alkoholisten scheinbar primire, oft hamorrhagische 
schwere Perikarditiden beobachtet. Manchmal handelt es sich um tuber- 
kulése Perikarditiden, aber keineswegs immer und in diesen letzteren Fallen 
bin ich geneigt, eine primdre hdmorrhagische Perikarditis anzunehmen, die 
der hamorrhagischen Pachymeningitis (dem Himatom der Dura) analog zu 
setzen ist. 

Eine groBe Zahl von Perikarditiden entsteht durch Fortpflanzwng der 
Eniziindung von der Nachbarschaft her. So tritt Perikarditis nicht selten 
wm AnschluB an (besonders linksseitige) Plewritis und an mit Pleuritis ver- 
bundene Pnewmonie auf. Ferner fiihren Neubildungen und Ulzerations- 
prozesse im Osophagus, an den Wirbeln, in den Bronchialdriisen, in der 
Lunge usw. zuweilen zur Perforation ins Perikardium und infolge davon zur 
Entziindung desselben. Ob die Perikarditis, welche nicht selten im Ver- 
laufe chromscher Herzklappenfehler auftritt, auch als fortgepflanzte Entziin- 
dung zu betrachten sei, ist noch nicht erwiesen. Wir haben an diese Még- 
lichkeit gedacht, weil uns aufgefallen war, daB sekundire Perikarditiden 
besonders hiaufig bei Klappenfehlern an der Aorta auftreten, und man somit 
an eine direkte Fortleitung der Entziindungserreger durch die Aortawand 
hindurch aufs Perikard denken konnte. Indessen mu8 natiirlich auch die 
Moéglichkeit einer selbstandigen Entstehung dieser Perikarditiden (zumal bei 
Mitralfehlern) zugegeben werden. Auch im Anschlu8 an Myokarditiden, 
Herzabszesse u. dgl. kann sich eine Perikarditis entwickeln. 

Eine sehr wichtige Rolle in der Atiologie der Perikarditis spielt die Tuber- 
kulose. Eine nicht geringe Zahl der scheinbar primiren Perikarditiden stellt 
sich bei der Sektion als tuberkulése Perikarditis heraus. Dieselbe kommt 
scheinbar ganz vereinzelt vor oder als Teilerscheinung jener besonderen Lokali- 
sationsform der Tuberkulose, welche man als T'uberkulose der serésen Haute 
bezeichnet. In vielen Fallen kann man die Entstehung der tuberkulésen 
Perikarditis durch unmittelbare Fortpflanzung von einer tuberkulésen Pleu- 
ritis her nachweisen. In den scheinbar primiren Fallen la8t sich zuweilen 
das Zustandekommen der Infektion durch den Nachweis einer tuberkulésen, 
ins Perikard durchgebrochenen Lymphdriise erklaren. 

Die Perikarditis ist vorzugsweise eine Krankheit des jugendlicheren und 
mittleren Lebensalters, kommt aber auch im hoéheren Aiter vor. 

Pathologische Anatomie. Die gewdhnliche Perikarditis befallt in um- 
schriebener oder diffuser Weise die beiden Blatter des imneren Pervkards. 
Entziindungen an der AuBenfliche des Herzbeutels bezeichnet man als Pert- 
carditis eaterna (s. u.). Die anatomischen Vorgange bei der Perikarditis sind 
durchaus denen bei den Entziindungen der serdsen Haute tiberhaupt, ins- 
besondere der Pleura, entsprechend. 
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Gewohnlich teilt man die Perikarditis nach der Beschaffenheit des Ex- 
sudats in eine fibrindse, sero-fibrinése, hiimorrhagische und eitrige (baw. jauchige) 
Form ein. Die fibrindse und sero-fibrindse Perikarditis mit reichlicherem 
fliissigen Exsudat im Herzbeutel sind die haufigsten Formen der Perikarditis, 
wie sie beim Gelenkrheumatismus, nach Klappenfehlern des Herzens, bei 
Nierenkranken usw. vorkommen. Beide Blatter des Perikards sind mit 
Fibrinmassen bedeckt, welche oft eine netzformige oder zottige Anordnung 
(cor villosum) zeigen. Daneben findet sich eine geringere oder gréBere Menge 
fliissigen Exsudats, welche den Herzbeutel ausdehnt. Die Flissigkeit ist 
seréser Natur, enthilt mehr oder weniger reichliche Fibrinflocken und ist 
durch die Beimengung von Zellen (Eiterkérperchen, zum Teil auch abgestoBene 
Endothelien) getriibt. Eine eitrige Perikarditis ist stets der Ausdruck einer 
spezifischen Infektion des Perikards. Sie kommt bei pyaémischen Erkran- 
kungen vor im Anschlu8 an eitrige Pleuritis, bei Perforationen von Abszessen, 
Osophaguskarzinomen u. dgl. in den Herzbeutel. Eine hamorrhagische Be- 
schaffenheit des Exsudats zeigt sich vorzugsweise bei der tuberkulésen Peri- 
karditis. Bei dieser findet man neben allen Zeichen der Entziindung in den 
entziindlichen Neubildungen miliare Tuberkel und kleine kasige Herde. Oft 
sind die spezifisch tuberkulésen Veranderungen schon mit bloBem Auge 
erkennbar, zuweilen aber erst bei der mikroskopischen Untersuchung. AuBer- 
dem kommt die himorrhagische Perikarditis bei allgemein hamorrhagischen 
Erkrankungen (Skorbut), bei geschwachten, heruntergekommenen Personen 
und insbesondere bei Potatoren (s. 0.) vor. 

Bei langer dauernder Perikarditis erleidet auch der Herzmuskel fast immer 
Verinderungen. Das Herz ist meist schlaff, erweitert, die Muskulatur haufig 
fettig entartet. Nach langerer Dauer der Perikarditis tritt oft eme ziemlich 
betrachtliche Atrophie des Herzmuskels ein, wobei letzterer zum Teil durch 
Fettgewebe ersetzt wird. Das Zusammenvorkommen der Perikarditis mit 
Herzklappenfehlern und Myodegenerationen des Herzens haben wir bereits 
erwahnt. 

In giinstig verlaufenden Fallen von Perikarditis kann vollstindige Hei- 
lung eintreten. Als Residuen abgelaufener umschriebener Perikarditis bleiben 
zuweilen die sogenannten Sehnenflecken am Perikardium zuriick. In anderen 
Fallen fiihrt die Perikarditis zu einer Verwachsung der beiden Blatter des 
Perikards miteinander (Obliteration des Herzbeutels; s. u.). Zuweilen ent- 
wickelt sich endlich aus der akuten eine chronische Perikarditis, oder die 
ganze Erkrankung verlauft von vornherein in mehr chronischer Weise. Hier- 
bei entstehen chronische bindegewebige Adhasionen und starke Verdickungen 
des Perikards, waihrend die Menge des Exsudats meist gering bleibt. Manch- 
mal werden die chronischen Perikarditiden von akuten Steigerungen der 
Krankheit unterbrochen. 

Klinische Symptome. 1. Subjektive Symptome, Allgemeinerscheinunaen 
und Fieber. Leichtere Formen der Perikarditis kénnen sich z. B. im Ver- 
laufe eines akuten Gelenkrheumatismus entwickeln, ohne subjektive Be- 
schwerden zu verursachen. Sie werden nur bei der genauen objektiven 
Untersuchung des Herzens entdeckt. In schwereren Fallen verursacht aber 
die Perikarditis sehr heftige subjektive Beschwerden, welche freilich an sich 
wenig Charakteristisches haben. 

_ Schmerz in der Herzgegend oder nicht seiten auch im Epigastrium ist 
bei genauerem Nachfragen zuweilen vorhanden und daher von einiger diagno- 
stischer Wichtigkeit. Freilich fehlt der Schmerz nicht selten ganz, was mir 
oft im Gegensatz zu dem starken pleuritischen Seitenstechen aufgefallen ist. 
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Fast regelmaBig besteht in allen akut entstandenen Fallen héheren Grades 
ein allgemeines Beklemmungs- und Angstgefiihl, ferner ein Gefiihl von 
Dyspnoe, welches sich zur héchsten Orthopnoe steigern kann. Oft klagen 
_ die Kranken tiber Kopfschmerzen. In schweren Fallen werden sie benommen 
und soporés. 

Daf jede starkere Perikarditis die Tatigkeit des Herzens wesentlich er- 
schweren mu8, ist leicht verstindlich. Vor allem ist es wohl meist die durch 
den gesteigerten Druck im Perikardium eintretende Hemmung der Diastole 
der Ventrikel, welche die normale Fiillung des Herzens erschwert und so zu 
einer allgemeinen Zirkulationsstérung fithrt. Doch kann durch die perikar- 
ditischen Auflagerungen und Verwachsungen, endlich durch die eintretenden 
Muskelveranderungen auch die Systole beeintrichtigt werden. So erklaren 
sich die Zeichen der bald bemerkbaren Abnahme in der arteriellen Blut- 
fillung (Blasse und Erscheinungen der Gehirnanamie) und der Uberfiillung 
der Kérpervenen (Cyanose), die Stérung des Lungenkreislaufes (Dyspnoe) u. a. 
Die Atemnot wird bei groBen perikardialen Exsudaten auBerdem noch durch 
den mechanischen Druck des vergréSerten Herzens auf die linke Lunge 
vermehrt. 

Die akute Perikarditis ist meist mit Fieber verbunden. Dasselbe hat 
keinen besonderen Typus und halt sich meist in m&Biger Héhe (etwa 39 bis 
39,8°), wird aber nicht selten von betrachtlichen Schwankungen unterbrochen. 
Im Genesungsfalle fallt das Fieber lytisch ab. Die chronischen Perikardi- 
tiden kénnen ganz ohne Fieber verlaufen. 

2. Physikalische Symptome. Inspektion. Das allgemeine Aussehen der 
Kranken mit schwerer Perikarditis ist bla®, dabei aber mehr oder weniger 
stark zyanotisch. Der Gesichtsausdruck ist angstlich. Die Kranken liegen 
mit erhéhtem Oberkérper oder sitzen im Bett. Die Atmung ist meist be- 
schleunigt, angestrengt, etwas unregelmiBig. Am Halse treten die Venen 
geschwollen hervor. Sehr haufig sieht man an den Jugularvenen infolge der 
Stauung starke undulatorische oder pulsatorische Bewegungen. Die Here- 
gegend erscheint in allen Fallen mit stirkerem Ergu8 deutlich vorgewélbt, 
die Interkostalraume in der Herzgegend sind verstrichen. Zuweilen fihlt 
sich die Brustwand daselbst ein wenig édematés geschwollen an. Die Herz- 
bewegungen sind bei kraftiger Herztatigkeit und geringerem Exsudat noch 
deutlich sichtbar; in anderen Fallen sind sie nur schwach sichtbar, zuweilen 
auffallend diffus. Bei reichlicherem Exsudat oder bei eintretenden Ver- 
wachsungen (s. u.) kénnen sie ganz verschwinden. in 

Die Palpation ergibt den SpitzenstoB bei beginnender Perikarditis an 
normaler Stelle und in annahernd normaler Stirke. Wachst aber die Menge 
des perikardialen Exsudats, so wird das Herz hierdurch von der Brustwand 
abgedrangt und der Herzsto8 daher immer schwicher, bis er vollstandig 
verschwindet. In solchen Fallen wird er zuweilen wieder fiihlbar, wenn die 
Kranken sich nach vorn iiberbeugen oder sich auf die linke Seite legen. In 
der iibrigen Herzgegend fiihlt man ebenfalls schwache Herzbewegungen, 
die beim Anwachsen des Exsudats ganz verschwinden. Jedenfalls ist der 
Gegensatz zwischen den nur undeutlich fiihlbaren Herzbewegungen (Fehlen 
eines deutlichen SpitzenstoBes und Fehlen starkerer epigastrischer Pulsation) 
und der stark vergréBerten Herzdimpfung (s. u.) von diagnostischer Wich- 
tigkeit. Zuweilen kann man mit der aufgelegten flachen Hand das Resben 
der rauhen Perikardialblatter gegeneinander fiihlen. 

Der Puls ist meist beschleunigt, in schweren Fallen wird er zuweilen un- 
regelmaBig. Bei jedem starkeren Ergu8 wird, wie bereits oben erwahnt, 
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die Spannung und Hohe des Pulses geringer. Bei schwerer Perikarditis wird 
der Puls zuweilen sehr klein und schwach. Doch kann er bei sonst normalem 
und kraftigem Herzen auch ziemlich kraftig bleiben — und gerade dieses 
Verhalten des Pulses im Gegensatz zw der starken Abschwiichung des Here- 
stofes ist manchmal von diagnostischer Bedeutung. Zuweilen hat man bei 
eroBen perikardialen Exsudaten einen deutlichen Pulsus paradoxus beob- 
achtet, d.h. ein Kleinerwerden bzw. vollstaindiges Verschwinden des Radial- 
pulses bei jeder Inspiration. 

Die Perkussion ergibt deutliche Veraénderungen, sobald der Herzbeutel 
durch das Exsudat ausgedehnt ist. Fir grofe perikarditische Exsudate 
gilt als besonders charakteristisch die sogenannte »Dreiecksform« oder 
»Flaschenform« der Herzdimpfung. Die stumpfe Spitze des Dreiecks findet 
sich oben im III. oder gewdéhnlich schon im II. linken Interkostalraum in 
der Nihe des linken Sternalrandes. Die seitlichen Grenzen verlaufen schrag 
nach rechts unten bis ungefahr zur rechten Parasternallinie, nach links unten 
bis zur rechten Papillarlinie oder noch weiter. Die unten gelegene breite 
Basis des Dreiecks ist wegen des anliegenden linken Leberlappens meist nicht 
perkussorisch abgrenzbar. An den Randern der Dampfung findet sich oft 
ein von der benachbarten retrahierten Lunge herriihrender tympanitischer 
Schall. Im allgemeinen miissen wir nach eigenen Erfahrungen hervorheben, 
daB man in der Aufstellung besonderer Formen der Herzdimpfung fiir die 
Perikarditis nicht zu schematisch verfahren darf. Die VergroBerung der 
Herzdampfung als solche, die starke Resistenz dieser Dampfung — sind 
wichtige Zeichen. Im tibrigen kommen ziemlich verschiedene Formen der 
Dampfung vor, obwohl freilich die Verbreitung nach oben und rechts im all- 
gemeinen als vorzugsweise hiufig betrachtet werden kann. Nach den Be- 
obachtungen von Exsrern tritt bei beginnender perikarditischer Exsudation 
die erste abnorme Dampfung meist rechts von der Herzdimpfung (im »Herz- 
Leberwinkel«) auf. Die GesamtgréBe der Daimpfung hangt selbstverstand- 
lich in erster Linie von der Menge des Exsudats ab. Doch miissen wir be- 
sonders bemerken, da ein regelmiBiges Verhiltnis auch in dieser Beziehung 
nicht besteht. Namentlich nach lingerer Dauer der Perikarditis findet man 
die Herzdimpfung zuweilen noch ziemlich groB, wahrend die Sektion nur 
wenig Fliissigkeit im Herzbeutel nachweist. Dies erklart sich teils aus einer 
sekundaren Dilatation des Herzens, teils aus der andauernden Retraktion 
der Lungen. 

Kin oft angegebenes, aber praktisch nicht sehr haufig verwendbares dia- 
gnostisches Zeichen der Perikarditis besteht darin, daB in manchen Fiillen 
der noch fiihlbare Spitzensto® des Herzens innerhalb der Herzdimpfung 
liegt, da das perikardiale Exsudat weiter nach links reicht als das Herz selbst. 
Ferner ist bemerkenswert, da8 die perikarditische Dampfung haufig auf- 
fallend starke Verdnderwngen bei einem Lagewechsel der Kranken zeigt. Die 
Dampfung ist bei aufrechter Kérperhaltung gréBer als im Liegen und zeigt 
bei Seitenlage der Kranken zuweilen eine seitliche Verschiebung von mehreren 
Zentimetern. Doch kommen ahnliche, obgleich selten so starke Veranderungen 
auch bei hypertrophischen Herzen vor. 

Das charakteristische und pathognomonische Auskultationszeichen der 
Perikarditis ist das pertkarditische Reibegeriiusch. Dasselbe entsteht wahrend 
der Herzbewegungen durch die Reibung der rauhen entziindeten Flachen 
des Perikards gegeneinander. Das Reiben fehit daher bei der Perikarditis, 
wenn die rauhen Flachen beider Perikardialblatter durch reichlicheres fliissuges 
Exsudat von einander getrennt sind, oder wenn bei einer Verwachsung der 
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Perikardialblatter eine Verschiebung derselben gegeneinander nicht mehr 
stattfinden kann. Gewdéhnlich hért man das Reiben am lautesten in der 
Gegend der Herzbasis, doch kann es auch tiber jeder anderen Stelle des Herzens 
hérbar sein. Im allgemeinen pflanzen sich perikarditische Gerausche nicht 
sehr weit hérbar fort. Der Qualitiit des Geriiusches nach bezeichnet man 
es bald als Reiben, Schaben oder als Kratzen. Das Reiben kann vorzugs- 
weise wahrend der Systole oder wihrend der Diastole des Herzens hér- 
bar sein. Oft aber ist es iiberhaupt nicht streng an die Phasen der Herz- 
titigkeit gebunden. Mitunter hért man es mehrfach abgesetzt, wie sak- 
kadiert. Die Intensitat des Reibens wechselt zuweilen mit den Respirations- 
phasen. Gewohnlich wird es bei der Inspiration lauter, zuweilen aber 
auch bei der Exspiration. Auch bei einem Lagewechsel der Kranken andert 
sich unter Umstanden die Stiirke des Gerausches. Es ist im Sitzen lauter 
als im Liegen u. dgl. Bei stiirkerem Druck des Stethoskops soll manchmal 
das Reiben lauter klingen, indem dadurch die Perikardialblatter einander 
genahert. werden. 

Die Herzténe sind bei gesunden Klappen neben dem Reiben zuweilen 
noch horbar, oder sie werden durch lautes Reiben, wenigstens an einzelnen 
Stellen des Herzens, vollstiindig iibertéut. Im allgemeinen werden sie durch 
jedes perikardiale Exsudat abgeschwicht, da ihre Fortleitung zum Ohre 
erschwert ist. Uber gréBeren Exsudaten, bei welchen kein Reiben hérbar 
ist, hért man auch die Herzténe, besonders den ersten, meist nur sehr leise 
und undeutlich. Dieses Verhalten im Verein mit der vergréSerten Herz- 
dampfung ist diagnostisch wichtig. Besteht bei Perikarditis gleichzeitig ein 
Herzklappenfehler, so sind die perikardialen und endokardialen Geriusche 
haufig schwer voneinander trennbar. Meist jedoch tiberwiegen die ersteren 
vollstiandig. 

3. Folgeerscheinungen bet Perikarditis. Ein groBes perikardiales Exsudat 
kanp. besondere Erscheinungen durch Druck auf die Nachbarorgane hervor- 
rufen. So haben wir bereits erwahnt, daB die Kompression der linken Lunge 
die Dyspnoe vermehren muS. Zuweilen macht sich die Kompression des 
linken unteren Lungenlappens durch eine maBige Diaimpfung links hinten 
unten bemerkbar. Nicht selten ist aber auch die Vereinigung der Perikar- 
ditis mit linksseitiger exsudativer Pleuritis. In einzelnen Fallen hat man 
ferner infolge von Druck auf den Osophagus Schlingbeschwerden und infolge 
von Druck auf den N. recurrens einsettige Stimmbandlihmung beobachtet. 

Bei langer andauernder Perikarditis kénnen sich genau dieselben Folge- 
erscheinungen, wie bei jedem chronischen Herzfehler, entwickeln. Die Harn- 
menge nimmt infolge des geringen arteriellen Druckes ab. Die Venenstauung 
fiihrt schlieBlich zu allgemeinem Hydrops, zu Stauungserscheinungen in der 
Leber, Milz, den Nieren usw. Anfiihren wollen wir noch, da8 uns gerade 
bei Perikarditis wiederholt stérkere Transsudatansammlungen in den Kérper- 
héhlen (namentlich Hydrothorax) ohne gleichzeitiges Hautodem aufgefallen 
sind. Ubrigens sind alle genannten Stauungserscheinungen haufig weniger 
Folge der Perikarditis selbst, als vielmehr der im Anschlu8 an dieselbe nicht 
selten entstehenden Atrophie und Dilatation des Herzens (s. 0.). 


Einzelne besondere Formen der Perikarditis. 


1. Pericarditis externa und Mediastinopericarditis. (Plewropertkarditis.) 
Man versteht unter Pericarditis externa die Entziindung der auSeren Flache 
des Herzbeutels, welche gewohnlich vereinigt ist mit emer Entziindung des 
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mediastinalen Bindegewebes und der benachbarten Pleura, namentlich am 
zungentérmigen Fortsatz der linken Lunge. Diese Form der Perikarditis 
kann fiir sich allein bestehen oder auch mit Pericarditis interna vereinigt 
sein, Sie ist eine seltene Erkrankung. VerhaltnismaBig am haufigsten be- 
obachtet man sie im AnschluB an tuberkulése Pleuritis. = 

Die physikalischen Symptome werden je nach der Lokalisation und Aus- 
breitung des Prozesses so verschieden sein, da man wenig allgemeine Angaben 
hieriiber machen kann. Nur einige eigentiimliche Symptome miissen als 
charakteristisch fiir manche Fille hervorgehoben werden. In der Umgebung 
der Herzspitze oder an der linken Grenze der Herzdimpfung hort man zu- 
weilen sogenanntes extraperikardiales (pleuro-perikardiales) Reiben. Das- 
selbe ist sowohl von den Herzbewegungen als auch von den Atembewegungen 
abhangig. Inspiratorisch wird das Reiben oft verstarkt oder ist auch zu- 
weilen nur auf der Héhe der Inspiration hérbar. Bei angehaltenem Atem 
hért man nur das von den Herzpulsationen abhingige Gerausch, wahrend 
bei tieferen Atemziigen auch das respiratorische Reiben hérbar ist. Im 
einzelnen kommen hier zahlreiche Unterschiede vor, die nicht alle angefiihrt 
werden kénnen. — Ein anderes interessantes, bei schwieliger Mediastino- 
perikarditis zuerst von GriesInceR und KussmauL gefundenes Symptom 
ist der sogenannte Pulsus paradovus. Derselbe besteht in einem Kleiner- 
werden des Pulses bei jeder Inspiration. Diese Erscheinung kommt, wenig- 
stens in einem Teil der Faille, dadurch zustande, daB bindegewebige Strange 
und Verwachsungen im Anfangsteil der Aorta das Lumen derselben bei jeder 
inspiratorischen Bewegung des Thorax mechanisch abknicken und verengern. 
Fiir alle Fille reicht freilich diese Erklirung nicht aus, da der paradoxe Puls 
auch unter anderen Verhialtnissen (z. B. bei groBem perikarditischen Ex- 
sudat) auftritt. Bei einigen Kranken beobachtet man gleichzeitig mit dem 
paradoxen Puls bei jeder Inspiration ein starkes Anschwellen der Jugular- 
venen am Halse, indem auch die groBen Venenstaémme bei jeder Inspiration 
eine mechanische Abknickung und Verengerung erfahren. Wir selbst beob- 
achteten in einem komplizierten Falle von extraperikardialen Verwachsungen 
ein sehr ausgesprochenes Langsamerwerden des Pulses bei jeder Inspiration 
(Vagusreizung?). Endlich ist noch anzufiihren, da8 Rrecet in einigen Fallen 
von Bindegewebsstringen zwischen Lunge und auBerer Herzflache ein exspi- 
ratorisches Verschwinden des Herzspitzenstofes beobachtete. Bei jeder Ex- 
spiration wurden die Strange stirker angespannt und hemmten daher die 
Herzbewegungen. 

2. Obliteration des Herzbeutels. (Adhisive Perikarditis. | Verwach- 
sung der Pertkardialblatter. Concretio s. Synechia pericardii.) Infolge von 
Perikarditis kann eine mehr oder weniger vollstindige Verwachsung der 
beiden Blatter des Perikards miteinander eintreten. Zuweilen kann man 
den Eintritt dieses Zustandes im Verlaufe einer Perikarditis unmittelbar 
beobachten. Nicht sehr selten trifft man aber auch bei Sektionen ausge- 
dehnte Verwachsungen beider Perikardialblatter, ohne daB irgendwie eine 
vorhergehende akute Perikarditis nachgewiesen werden kann. Hier muB8 
also die Perikarditis von vornherein in chronischer, symptomloser Weise 
aufgetreten sein. 

Selbst ausgedehnte Verwachsungen der Perikardialblatter kénnen voll- 
standig symptomlos verlaufen und als zufalliger Sektionsbefund angetroffen 
werden. In anderen Fallen dagegen bewirkt die Obliteration des Herzbeutels 
besondere physikalische Symptome und schwere klinische Folgeerscheinungen. 
Freilich hangen die Krankheitserscheinungen in den meisten Fallen nicht 
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nur von der Verwachsung der Perikardialblitter, sondern ebenso von den 
gleichzeitig vorhandenen Verwachswngen der Aupenfliche des Herzbeutels mit 
dem Mediastinum und den benachbarten Pleuraabschnitten, ferner von 
den gleichfalls oft sehr wesentlichen gleichzeitigen Verinderungen des Herz- 
muskels ab. Endlich ist zu beachten, da8 die chronische Perikarditis oft 
nur die Teilerscheinung einer ausgebreiteten Entziindung mehrerer serdser 
Haute (Polyserositis, gleichzeitige Perikarditis, Pleuritis und Peritonitis) ist. 

Von den physikalischen Erscheinungen, die hierbei am Herzen gefunden 
werden, erwahne ich zuniachst die allgemeine VergréSerung der Herzdiimpfung, 
namentlich in der Breite und nach oben. Dabei zeigt die Herzdimpfung 
bei der Fingerperkussion eine auffallend starke Resistenz, wie man sie bei 
VergréBerungen des Herzens selbst kaum jemals findet. Bestehen auBere 
Verwachsungen am Herzen, so fehlt die respiratorische Verschieblichkeit 
der benachbarten Lungenrinder und die Verschieblichkeit des Herzens bei 
Lagewechsel des Kranken. Besonders wichtig ist die genaue Untersuchung 
des HerzspitzenstoBes. In vielen Fallen fehlt trotz der groBen Herzdampfung 
jede sicht- und fiihlbare Herzbewegung. In anderen Fallen sieht man eine 
deutliche systolische Einziehung an der Stelle des SpitzenstoBes oder — 
was diagnostisch viel wertvoller ist — eine systolische Einziehung in 
breiteren Abschnitten der Herzgegend. Zuweilen federt die eingezogene 
Stelle der Brustwand bei der Diastole pulsartig zuriick. Alle diese Verhiilt- 
_ nisse kénnen nur durch eine genaue Vergleichung der Herzbewegungen mit 
dem Carotidenpuls festgestellt werden. Die Auskultation ergibt mehr oder 
weniger laute, aber in unkomplizierten Fallen reine Herzténe. Russ _ be- 
obachtete metallischen Beiklang der Herzténe infolge Resonanz des heran- 
gezogenen Magens. Bemerkenswert ist das nicht ganz seltene Auftreten 
dreier Tone (sog. Galopprhythmus). Endlich sind die oft recht auffallenden 
Erscheinungen an den angeschwollenen Halsvenen zu beachten. FRIEDREICH 
beschrieb zuerst an den Halsvenen ein plétzliches Abschwellen bei jeder 
Herzdiastole (»diastolischer Venenkollaps«), wahrend bei der nachsten Herz- 
systole die Venen sich wieder stark fiillten. Er erklart dieses Verhalten da- 
durch, da die Bedingungen fiir die Entleerung der Venen im Momente der 
Ventrikeldiastole bei dem Zuriickschnellen der vorher systolisch eingezogenen 
Brustwand besonders giinstig seien. Doch sahen wir selbst bei einer durch 
die Sektion bestatigten Perikardialverwachsung deutlichen diastolischen 
Venenkollaps ohne gleichzeitige systolische Einziehungen an der Herzgegend. 
Alles in allem mu8 man sagen, daB man die Diagnose der Perikardialver- 
wachsung zwar in manchen Fallen richtig stellen kann, da8 die hierfiir 
angegebenen Zeichen aber doch stets mehr oder weniger unsicher in ihrer 
Bedeutung sind, da sie sowohl bei vorhandener Obliteration des Herzbeutels 
fehlen, als auch ohne eine solche durch andere Verhiltnisse herbeigefiihrt sein 
kénnen. Kurzum, die sichere Diagnose der Perikardialverwachsung ist stets 
eine heikle Sache, und Uberraschungen in dieser Hinsicht bei den Sektionen 
sind wenigstens nach unserer Erfahrung keine Seltenheit. Wertvolle Auf- 
schliisse gibt oft die Réntgenuntersuchwng (erkennbare Strange u. a.). 

Das allgemeine Krankheitsbild der Perikardialverwachsung bietet ebenfalls 
manche Verschiedenheiten dar. In einigen Fallen verlauft die Affektion 
vollig symptomlos oder wenigstens ohne alle schwereren Folgeerscheinungen. 
In anderen Fallen treten die Zeichen einer Zirkulationsstérung deutlich her- 
vor. Letztere hingt zuweilen unmittelbar von der mechanischen Beeintrach- 
tigung der Herzbewegung ab, noch haufiger aber von den sekunddren Ver- 
dinderungen des Herzmuskels: Atrophie, Fettdurchwachsung und Verfettung 
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mit nachfolgender Dilatation desselben. Dann wird der Puls Klein und be- 
schleunigt, und es entsteht das gewohnliche Krankheitsbild eines unkompen- 
sierten Herzfehlers, gekennzeichnet durch Dyspnoe, Odeme, Stauungssymp- 
tome in der Leber, Niere usw. In diesen Fallen ist die Diagnose oft recht 
schwierig. Namentlich sind Verwechslungen mit chronischer Myokarditis oder 
ridiopathischen« HerzvergréBerungen zuweilen kaum zu vermeiden. 


Fig. 68. 


Perikarditische Pseudo-Leberzirrhose (eigene Beobachtung). 


_ Besondere Erwahnung verdient noch ein hiervon etw 1 

Krankheitsbild. Zuweilen entwickelt sich namlich bei vuhane tate 
kardialverwachsung ein Zustand, so ahnlich demjenigen bei der Leberzirrhose 
(s. d.), da8 Friepet Prox dafiir den Namen der »perikarditischen Pseudo- 
Leberztrrhose« vorgeschlagen hat. Unter zunehmenden Atembeschwerden ent- 
wickelt sich ein starker Aszzfes mit nachfolgendem Odem der wnteren Extremi- 
taten, also ein Odem der wnteren Kérperhalfte, wihrend die obere vollig oder 
wenigstens fast vollig frei von Odem bleibt (s. Fig. 68). Nur die Halsvenen 
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sind meist ziemlich stark gefillt, das Gesicht sieht zyanotisch aus und in 
einer oder in beiden Pleurahéhlen ist nicht selten ebenfalls ein seréser Er- 
gu nachweisbar. Bei der Autopsie findet man statt der etwa vermuteten 
Leberzirrhose eine totale Obliteration des Herzbeutels, dabei manchmal starke 
Stauungsleber, oft gleichzeitig chronische Peritonitis (starke fibrése Verdickung 
des Peritoneums, manchmal besonders an der Leberoberflache in Form der 
sogenannten »Zuckergupleber«) und chronische Pleuritis. Das Krankheitsbild 
gehért somit in vielen Fallen eigentlich zu der »chronischen Entziindung der 
serdsen Haute«. Doch kommt auch ohne gleichzeitige Entziindung des Peri- 
toneums ein ahnliches Krankheitsbild zustande, wenn die Zirkulationsstérung 
infolge der Perikardialverwachsung sich vorzugsweise im Pfortaderkreislauf 
geltend macht. Auch die Kombination von Perikardialverwachsung mit echter 
Leberzirrhose haben wir beobachtet. Kurzum, die Falle sind nicht alle nach 
einem Muster zu erkliren. — Die Diagnose ist nicht selten richtig zu stellen, 
wenn man das Krankheitsbild kennt und dem Verhalten des Herzens (ver- 
breiterte Dampfung, Fehlen des SpitzenstoBes oder systolische Einziehung 
an dessen Stelle usw.), sowie dem Befunde in den anderen serésen Hohlen 
und der Anamnese gehérige Aufmerksamkeit widmet. 

3. Tuberkulése Perikarditis. Die tuberkulése Perikarditis ist eine klinisch 
wichtige Erkrankung, da sie in manchen Fallen als scheinbar primires, bald 
ziemlich akutes, bald chronisches Leiden auftritt. Die Patienten erkranken 
ziemlich plétzlich oder mehr allmahlich mit unbestimmten Brustbeschwerden, 
Atemnot, allgemeiner Schwache, maSigem Fieber u. dgl. Bei langerem Ver- 
lauf stellen sich haufig geringe oder stirkere Odeme ein. Findet man in 
solchen Fallen bei der objektiven Untersuchung die Zeichen einer Perikar- 
ditis, so wird die Diagnose einer tuberkulésen Perikarditis wahrscheinlich, 
wenn ein allgemeiner »phthisischer Habitus«, hereditare Disposition, nament- 
lich aber, wenn gleichzeitige Erkrankungen anderer seréser Haute, insbeson- 
dere gleichzeitige Pleuritis (seltener auch chronische Peritonitis) nachweisbar 
sind. Im letzteren Falle bildet die tuberkulése Perikarditis eine Teilerschei- 
nung der sogenannten Tuberkulose der serdsen Hiiute. Doch kommen, wie 
schon friiher erwahnt, auch scheinbar ganz isolierte primire tuberkulése Peri- 
karditiden vor. Wir sahen sie wiederholt, namentlich bei alteren Personen. 
Das Leiden ist keineswegs immer leicht zu diagnostizieren. Die Kranken 
machen den Eindruck von Herzfehlerkranken. Die physikalischen Symptome 
am Herzen sind aber zuweilen recht unbestimmter Natur. Reibegerausche 
konnen wegen eingetretener Adhasionen oder wegen gréBerer Exsudatmengen 
ganz fehlen. So erklaren sich die Verwechslungen mit myopathischen Herz- 
erkrankungen, Mitralstenose u. dgl. In manchen Fallen kénnen freilich alle 
oben angefiihrten physikalischen Zeichen der Perikarditis deutlich vorhanden 
sein und eine richtige Diagnose erméglichen. 

Diagnose. Schon aus dem Gesagten geht hervor, daB die Diagnose der 
Perikarditis in manchen Fallen sehr leicht, in anderen aber sehr schwierig 
oder unméglich ist. Das unzweideutigste Zeichen ist das charakteristische 
Reibegeriiusch. Das geiibte Ohr unterscheidet dasselbe haufig sofort durch 
seine Qualitét von einem endokardialen Gerausch. Das perikarditische Ge- 
rausch klingt reibend, kratzend, dem Ohre nahe, das endokarditische blasend, 
dem Ohre ferner. Als weitere Unterscheidungsmerkmale kénnen in aweitel- 
haften Fallen folgende Umstinde dienen. 1. Die perikarditischen Gerausche 
hért man zuerst und auch spiiter namentlich tiber der Herzbasis, in der Ge- 
gend der Pulmonalis, die endokarditischen oft am lautesten an der Herz- 
spitze. 2. Die perikarditischen Gerausche sind nicht so streng an die Phasen 
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der Herztiitigkeit, an Systole und Diastole gebunden, wie die endokardi- 
tischen. 3. Die perikarditischen Gerdusche pflanzen sich erfahrungsgemab 
nicht weit fort. An einer Stelle kann starkes Reiben hérbar sein, welches 
man schon wenige Zentimeter weiter nicht mehr hért. Laute endokardiale 
Geriiusche sind dagegen fast iiber dem ganzen Herzen horbar. 4. Zuweilen 
kann die Eigentiimlichkeit perikarditischer Gerausche, da sie beim Aufrichten 
der Kranken, bei Druck mit dem Stethoskop u. dgl. lauter werden, diagno- 
stisch verwertbar sein. — Manchmal kénnen auch laute akzidentelle, soge- 
nannte animische Geriusche iiber der Herzbasis zu Verwechslungen mit 
Perikarditis AnlaB geben. 

In den Fallen, wo perikarditische Geraiusche wahrend des ganzen Krank- 
heitsverlaufs nicht beobachtet sind, ist die Diagnose der Perikarditis nur 
selten ganz sicher zu stellen. Wenigstens miissen wir selbst in dieser Hin- 
sicht manche Fehldiagnosen zugestehen. Am meisten zu_beriicksichtigen 
sind dann der ganze Krankheitsverlauf (akuter Beginn, Schmerzen in der 
Herzgegend), ferner das Verhalten der Herzdimpfung (Dreiecksform) im 
Verein mit der Beschaffenheit des SpitzenstoBes, des Pulses und der Herz- 
tone. Auf die mégliche Verwechslung der Perikarditis mit muskularen Er- 
krankungen des Herzens und Mitralstenose ohne Gerausche haben wir schon 
aufmerksam gemacht. Allgemein giiltige Regeln fiir die Unterscheidung 
dieser Zustinde lassen sich nicht aufstellen. Sehr zu empfehlen und durch- 
aus ungefihrlich ist in zweifelhaften Fallen eine Probepunktion. Die Punk- 
tion geschieht am linken Sternalrande oder auch etwas nach innen vom 
linken Rande der Herzdimpfung. 

Die fiir die Diagnose der einzelnen Formen der Perikarditis maBgebenden 
Zeichen und deren Bedeutung haben wir schon oben hervorgehoben. 

Verlauf und Prognose. Viele Falle von Perikarditis beim Gelenk- 
rheumatismus, im Anschlu8 an Pneumonie, an Herzfehler, ferner manche 
der seltenen, anscheinend primiaren Perikarditiden kénnen vollstindig heilen. 
Bei rheumatischer Perikarditis habe ich meist sogar in den scheinbar schwer- 
sten Fallen noch Heilung gesehen. Die Krankheit dauert in den leichtesten 
Fallen ungefahr eine Woche, in schweren Fallen natiirlich viel langer. 

Haufig endet die Perikarditis aber auch tédlich. Der ungiinstige Aus- 
gang hangt entweder von der Schwere der primaren Erkrankung oder von 
der Intensitét und Art der Perikarditis selbst ab. Bei ausgedehnter krup- 
poser Pneumonie, bei Klappenfehlern des Herzens, bei schwerer chronischer 
Nephritis ist eine hinzutretende Perikarditis oft die unmittelbar den Tod 
herbeifithrende Erkrankung. Doch auch bei sonst gesunden Personen kann 
eine schwere Perikarditis mit groBem Exsudat unmittelbar infolge der Be- 
eintrachtigung der Herzbewegung den Tod herbeifiihren. Immerhin braucht 
man, namentlich bei den rheumatischen Perikarditiden, auch in den scheinbar 
schwersten Fallen, wie gesagt, noch nicht zu verzweifeln. Sehr ungiinstig ist 
die Prognose bei jeder tuberkulésen Perikarditis. Letztere kann zwar ziem- 
lich chronisch verlaufen, ist aber fast niemals einer endgiiltigen Heilung fiahig. 
Ebenso ungiinstig ist die Prognose der pyimischen Perikarditis. 

In einer Reihe von Fallen nimmt die Perikarditis von vornherein einen 
chronischen Verlauf, oder aus einer akuten entwickelt sich eine chronische 
Perikarditis. Die schlieBliche Prognose dieser Erkrankungen ist auch meist 
ungiinstig, da die eintretende sekundare Atrophie und Dilatation des Herzens 
allmahlich zu schweren Zirkulationsstérungen fithren. Den Ausgang der 
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Therapie. Da die Perikarditis eine unter allen Umstinden schwere Krank- 
heit ist, so ist vor allem fiir véllige Ruhe und Schonung der Kranken zu 
sorgen. Namentlich in den Fallen, wo die subjektiven Beschwerden anfangs 
gering sind, miissen die Kranken dringend zur Vorsicht ermahnt werden. 
Man lat die Kranken streng das Bett hitten und dasselbe auch nicht vor- 
tibergehend verlassen. 

Die Mittel, welche gegen die Perikarditis angewandt werden, bezwecken, 
teils die Entziindung in Schranken zu halten, teils die Tatigkeit des Herzens 
zu unterstiitzen. In ersterer Hinsicht verdient namentlich die andauernde 
Anwendung von Kis auf die Herzgegend Empfehlung. Ortliche Blutentziehun- 
gen (8—12 Blutegel in die Herzgegend), frither sehr hiufig, jetzt seltener 
angewandt, kénnen bei sonst kraftigen und gesunden Personen in Fallen 
mit starken subjektiven Beschwerden grofe Erleichterung verschaffen. Ein- 
pinselungen von Jodtinktur und Vesicatore in die Herzgegend verdienen 
dagegen wenig Vertrauen. Zur Herabsetzung des beschleunigten Pulses und 
zur Verstaérkung der Herzaktion dient vorzugsweise die Digitalis. Sie ist 
die am haufigsten angewandte und wirksamste Verordnung bei der Peri- 
karditis, welche stets angezeigt ist, wenn der Puls frequent wird und an Span- 
nung abnimmt. Wie bei jeder Digitalisverordnung muB8 natiirlich auch hier 
die Wirkung des Mittels sorgfiltig tiberwacht werden. AuBer der Digitalis 
sind auch Koffen und Strophantustinktur mit Nutzen zu verwenden. In 
symptomatischer Beziehung leistet das Morphium oft unentbehrliche Dienste 
bei starken subjektiven Beschwerden und groBer Unruhe der Patienten. Diu- 
retische Mittel werden ebenso wie bei der exsudativen Pleuritis (s.d.) angewandt. 

Sind die Erscheinungen gefahrdrohend, so tritt die Frage auf, ob reich- 
liches fliissiges perikardiales Exsudat die Ursache der schweren Symptome 
ist. In diesem Falle ist die Entleerung des Exsudats natiirlich dringend ge- 
boten. Die richtige Stellung der Indikation zur Punktion wird aber dadurch 
sehr erschwert, daB es im einzelnen Falle nur selten méglich ist, die Menge 
des. etwa vorhandenen /liissigen Exsudats sicher zu bestimmen. In erster 
Linie kommen die GréBe der Herzdimpfung und die Abschwachungen der 
Herzbewegungen in Betracht. Beide Momente kénnen aber leicht zu Tau- 
schungen AnlaB8 geben. Man mache daher stets vorher eine Probepunktion 
mit der Pravazschen Spritze. Als beste Einstichstelle gilt nach den neueren 
ausgedehnten Erfahrungen Curscumanns die linke Mamullarlime oder bei 
groBen Exsudaten sogar meist eine Stelle mehr oder weniger weit nach aufen 
von ihr, etwas nach innen von der duBersten Dimpfungsgrenze. Dabei wahlt 
man bei normalem Zwerchfellstand den V. Interkostalraum, bei Tiefstand 
des Zwerchfelles den VI. Die Entleerung des Exsudats erfolgt am_ besten 
durch Heberwirkung mittels einer Frepterschen Nadel oder eines scheiden- 
formigen Curscumannschen Troikarts. Natiirlich muS man in einzelnen 
Fallen auch andere Einstichstellen wihlen. In bezug auf Einzelheiten ver- 
weisen wir auf die Besprechung der Pleurapunktion. Die Punktion des 
Perikards ist weniger gefahrlich als man befiirchten kénnte. Selbst Ver- 
letzungen des Herzens haben nach den bisherigen Erfahrungen fast nie schwere 
Folgen gehabt. Die palliative Erleichterung der Kranken in gelungenen 
Punktionsfillen ist meist sehr auffallend. Die dauernden Ergebnisse der 
Perikardialpunktion sind freilich ungiimstiger, als diejenigen der Pleura- 
punktionen, was vorzugsweise durch die Art des Grundleidens bedingt ist. 
In einigen Fallen eitriger Perikarditis hat man auch die Inzision des Peri- 
kardiums nach Art der Empyembehandlung vorgenommen. Auch bei son- 
stigen Perikarditiden mit reichlich fibrinés-serésem Exsudat diirite vielleicht 
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manchmal die Inzision der Punktion vorzuziehen sein. Die Erfahrungen 
hieriiber sind aber noch nicht sehr ausgedehnt. : 
Bei eintretenden Zustiinden von Herzschwéiche sind Reizmittel angezeigt: 
starker Wein, subkutane Koffein- oder Kampferinjektionen, Strophantus 
u. dgl. Die Krifte der Patienten sucht man durch méglichst gute Ernéhrung 
zu erhalten. Die Folgezustiinde der Zirkulationsstérung (Odeme usw.) bei 
chronischer Perikarditis werden in derselben Weise behandelt, wie bei den 
Herzklappenfehlern (s. d.). Digitalis und Diuretika sind die Hauptmittel. 
Bei der Obliteration des Herzbeutels hat Braver einen chirurgischen Kin- 
eriff, die sog. Cardiolysis d. i. die Resektion der Rippen in der Herzgegend 
empfohlen, um dadurch eine gréfere Freiheit und Erleichterung fiir die Herz- 
kontraktionen zu schaffen. Die Operation ist schon wiederholt ausgefiihrt 
worden, z. T. mit recht giinstigem Erfolge, namentlich, wie ich selbst be- 
obachten konnte, in Fallen von sog. perikarditischer Pseudo-Leberzirrhose. 


Zweites Kapitel. 
Hydroperikardium, Himoperikardium und 
Pneumoperikardium. 


1. Hydroperikardium (Herzbeutelwassersucht). Die Ansammlung eines 
serésen Transsudats im Herzbeutel ohne alle entziindlichen Erscheinungen 
an der Serosa des Pericards bezeichnet man als Hydroperikardiwm (Herz- 
beutelwassersucht). Die Herzbeutelwassersucht, die friiher eine ziemlich groBe 
Rolle in der Pathologie gespielt hat, ist niemals eine Krankheit fir sich, 
sondern stets ein sekundirer Zustand. Sie kann bei andmischen und kachek- 
tischen Personen infolge der Hydraimie entstehen. Meist beruht sie aber 
auf einer 6rtlichen oder allgemeinen vendsen Blutstauung im Herzbeutel, 
Im letzteren Falle ist das Hydroperikardium eine Teilerschemnung allgemeiner 
Wassersucht und findet sich daher vorzugsweise bei Herzfehlern, Nieren- 
leiden, Lungenemphysem u. del. 

Die klimschen Erscheinungen des Hydroperikardiums treten nur aus- 
nahmsweise in dem durch das Grundleiden bedingten Gesamtbilde der Krank- 
heit gesondert hervor. Grofe Mengen Fliissigkeit im Herzbeutel (bis zu 
einem Liter und mehr kann sich ansammeln) miissen freilich die Herzaktion 
beeintrachtigen, objektiv den Herzstof abschwichen und eine Vergréferung 
der Herzdimpfung herbeifiihren. Ubrigens werden, namentlich bei geblahten 
Lungen, auch groBe Perikardialtranssudate leicht iibersehen. Die Unter- 
scheidung von einer Perikarditis wird erméglicht durch das Fehlen der Reibe- 
gerausche, vor allem aber durch die Beriicksichtigung des Grundleidens. 
Irrtiimer sind trotzdem méelich. 

Die Prognose und die Therapie richten sich ganz nach der Natur des 
Grundleidens. Nur ausnahmsweise macht ein besonders reichliches Trans- 
sudat die Entleerung durch eine Punktion notwendig. 

2. Hamoperikardium (Blut im Herzbeutel). In seltenen Fallen erfolgen 
Blutungen in den Herzbeutel hinein. Die Quelle der Blutung ist verhiltnis- 
maBig am haufigsten ein Aneurysma der Aorta, welches ins Perikardium 
durchbricht. Andere Ursachen der Blutung sind berstende Aneurysmen der 
Koronararterien und Ruptur des Herzens. Letztere hat man nach Traumen 
beobachtet, ferner infolge eines Herzaneurysmas bei myokarditischer Schwie- 
lenbildung (s. Myokarditis). Endlich kénnen auch direkte Verletzungen des 
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Herzens (namentlich bei Schu8wunden) Blutungen in den Herzbeutel be- 
wirken. 

In den meisten Fallen tritt beim Entstehen eines Haimoperikardiums 
durch die Kompression des Herzens nach wenigen Augenblicken der Tod 
ein. Die Menge des Blutergusses im Herzbeutel ist daher gewéhnlich gar 
nicht sehr betrachtlich. Nur in den Fallen, wo ein mehr langsames Aus- 
sickern des Blutes stattfindet, kann es allmahlich zu einer gréSeren Aus- 
dehnung des Herzbeutels kommen. — Die Diagnose ist meist schwierig. 
Sicheren Aufschlu8 gibt nur eine Probepunktion. In bezug auf die Therapie 
ist zu bemerken, dai in schweren traumatischen Fallen nur durch einen 
chirurgischen Hingriff (Herznaht) zuweilen noch Hilfe geschafft werden 
kann. 

3. Pneumoperikardium (Luft im Herzbeutel). Eintritt von Luft oder 
Gas in den Herzbeutel hat man, abgesehen von duBeren Verwundungen, 
in seltenen Fallen beobachtet infolge von Perforation eines Pyopneumo- 
thorax oder irgendwelcher eitrigen Prozesse in lufthaltigen Organen. So 
sind Fille bekannt, in denen vom Osophagus (Karzinom) oder vom Magen 
(Karzinom, Ulcus) oder von der Lunge (tuberkulése, brandige Kavernen) 
her der Durchbruch in den Herzbeutel erfolgte. Da mit der Luft gleichzeitig 
Entziindungserreger ins Perikardium gelangen, so entwickelt sich neben 
dem Pneumoperikardium fast stets eine eitrige, selten eine einfache sero- 
fibrinése Perikarditis. 

Das am meisten charakteristische und auffallende Symptom des Pneumo- 
perikardiums ist das Auftreten metallischer, von der Herzbewegung abhdngiger 
Gerdusche. ‘Teils erhalten die Herzténe selbst oder etwa bestehende Reibe- 
geriusche durch Resonanz ein metallisches Timbre, teils werden im Herz- 
beutel durch die Bewegungen der Luft und der Fiiissigkeit plaitschernde 
metallische Gerausche erzeugt, die manchmal sogar in groéBerer Entfernung 
vom Kranken hérbar sind. In diagnostischer Beziehung ist es iibrigens 
wichtig, zu wissen, da8 ahnliche metallische Resonanzerscheinungen am 
Herzen auch bei stark aufgetriebenem und nach aufwarts gedrangtem Magen 
entstehen kénnen. 

Die Perkussion ergibt bei reinem Pneumoperikardium ein mehr oder 
weniger vollstandiges Verschwundensein der Herzdampfung. Bei der Stab- 
chenperkussion ist zuweilen Metallklang zu horen, dessen Hohe mitunter je 
nach der Phase der Herztiitigkeit etwas wechseln soll. Ist neben der Luft 
gleichzeitig Fliissigkeit im Herzbeutel vorhanden, so wird die durch sie 
verursachte Dampfung beim Aufrichten der Kranken in die Héhe steigen. 

Die iibrigen Krankheitserscheinungen, sowie die Therapie sind dieselben, 
wie bei einer schweren Perikarditis. Die Prognose ist jedoch, entsprechend 
dem Grundleiden, meist eine durchaus ungiinstige. 
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DRITTER ABSCHNITT. 
Krankheiten der Gefibe. 


Erstes Kapitel. 
Arteriosklerosis. 


(Endartertitis chronica deformans. Atheromatise Entartung der Gefape. 
Atherosclerosis.) 


Atiologie. Die Arteriosklerose oder sog. atheromatése Entartung ist in 
den meisten Fallen der Ausdruck fiir die Abnutzung der Arterien infolge der 
zahlreichen chemischen und mechanischen Schadlichkeiten, denen die Ge- 
fiBe im Verlaufe des Lebens ausgesetzt sind. Daher ist die Arteriosklerose 
in erster Linie eine Altersverinderung und wird als solche, wenn sie keine 
besonderen Erscheinungen macht, oft gar nicht zu den eigentlichen Krank- 
heiten gerechnet. 

Tritt die Arteriosklerose dagegen schon im friitheren Lebensalter, etwa 
schon im 40.—50. Lebensjahre oder noch friiher auf, so haben wir stets 
nach besonderen Umstiinden zu suchen, wodurch die auffallend friihzeitige 
Entstehung der GefiaSveriinderungen bedingt sein koénnte. MHierbei sind 
dmnere (konstitutionelle) Griinde und dufere (ektogene) Schadlichkeiten in 
Betracht zu ziehen. Fiir das Vorhandensein konstitutioneller Umstande 
spricht der Einflu8 der Hereditat. In einzelnen Familien beobachtet man 
auffallend haufig ein frihzeitiges Auftreten der Arteriosklerose und ihrer 
Folgezustande. Worauf freilich diese »Disposition« beruht, ist noch vollig 
unklar. Vielleicht handelt es sich um eine individuell verminderte Wider- 
standskraft der GefaiBe, vielleicht um Anomalien des Stoffwechsels oder 
der inneren Sekretion. Manchmal kommen freilich auch familiire Lebens- 
gewohnheiten in Betracht, die eine Hereditaét nur vortiiuschen. Sehr be- 
merkenswert sind die hereditéren Beziehungen zwischen der Arteriosklerose, 
der Gicht, dem Diabetes und vielleicht auch der konstitutionellen Fett- 
lJeibigkeit. Alle diese krankhaften Zustinde scheinen eine gewisse innere 
Verwandtschaft zueinander zu haben, deren Wesen freilich noch ganz 
unklar ist. Das gleichzeitige Vorkommen von Arteriosklerose und Gicht, 
sowie von Arteriosklerose und Diabetes ist nicht selten zu beobachten. Da- 
bei bleibt aber meist ungewif, ob die beiden krankhaften Zustande Folgen 
derselben Konstitutionsanomalie sind, oder ob etwa erst die Gicht zur 
Arteriosklerose oder die Arteriosklerose zum Diabetes gefiihrt hat. 

Von duferen Ursachen, die zur Entstehung der Arteriosklerose beitragen, 
ist zunachst anhaltende schwere korperliche Arbeit zu nennen. Die alltagliche 
Erfahrung lehrt, da8 die Arteriosklerose bei der kérperlich schwer arbei- 
tenden Bevélkerung besonders haufig und friihzeitig auftritt. Doch handelt 
es sich hierbei vorzugsweise nur um die Sklerose der peripherischen Arterien, 
besonders der Brachiales, Radiales u. dgl. Oft ist mir aulgefallen, daB die 
genannten GefaBe bei Arbeitern am rechten Arm erheblich rigider sind, als 
am linken, was vielleicht mit der starkeren Muskelarbeit des rechten Arms 
zusammenhingt. Nachst der kérperlichen Arbeit kommen chemische Ein- 
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fliisse in Betracht, vor allem chronischer Alkoholismus und uiberma Biges 
Rauchen. Namentlich dem NikotinmiSbrauch muB ich nach zahlreichen 
eigenen Erfahrungen eine recht erhebliche Bedeutung zuschreiben. Ob gei- 
stige Anstrengungen und Aufregungen auf die Entstehung der Arterioskle- 
rose von Einflu8 sind, laBt sich schwer nachweisen. Jedenfalls kann ich 
nach meinen Erfahrungen nicht behaupten, da8 man die Sklerose der 
Gehirnarterien besonders oft bei Geistesarbeitern findet. Von wichtiger 
Bedeutung sind vielleicht die mannigfachen Infektionen mit ihren toxischen 
Folgezustinden, die sich im Laufe des Lebens bei den meisten Menschen 
wiederholt einstellen (Anginen, leichte septische Infektionen, rheumatische 
Infektionen, Darminfektionen u. a.). Von gréBter Wichtigkeit ist aber 
unzweifelhaft die syphilitische Infektion. Je gréBer unsere Fortschritte in 
der Diagnose der Syphilis (Wassermannsche Reaktion) geworden sind, um 
so mehr haben wir die groBe Haufigkeit der syphilitischen Arterienerkran- 
kungen erkannt, die friiher vielfach als einfache Arteriosklerosen gedeutet 
wurden. Namentlich die Syphilis der Aorta, die syphilitische Koronar- 
sklerose, die Syphilis der Beinarterien (Dysbasia angiosclerotica) werden 
wir spater noch eingehender zu behandeln haben. 

Somit sehen wir also, da die Bezeichnung » Arteriosclerosis« eigentlich 
einen Sammelbegriff umfa8t und da wir vielleicht spaiter dahin gelangen 
werden, eine ganze Reihe aetiologisch verschiedener und daher eigenartiger 
GefaBerkrankungen aus diesem Sammelbegriff herauszulésen, wie es fiir die 
Aortensyphilis bereits geschehen ist. Zunichst miissen wir aber noch an 
dem klinisch-anatomischen Begriff der Arteriosklerose festhalten, zumal da 
wir in vielen Fallen die besonderen Ursachen des einzelnen Falles gar nicht 
feststellen kénnen. — Besondere Schwierigkeiten macht das Verhdltnis ge- 
wisser chronischer Nierenerkrankungen zur Arteriosclerosis. Nicht selten be- 
obachten wir Personen mit gespannten rigiden Arterien, gesteigertem arteri- 
ellen Druck, aber scheinbar normalem Harn. Erst in viel spaterer Zeit 
entwickeln sich die Symptome der Schrumpfmere (Albuminurie u.a.). Handelt 
es sich nun in solchen Fallen um eine primdre diffuse GefaPerkrankung 
(besonders in den kleineren Arterien), die erst sekundar durch Beteiligung 
der Nierengefaéfe zu Schrumpfniere fiihrt, oder handelt es sich um ein 
primdres Nverenleiden, das anfinglich zwar noch keine Albuminurie bewirkt, 
aber doch schon zur arteriellen Drucksteigerung und dadurch zur sekun- 
diéren GefiBerkrankung fiihrt? Ein sicheres Urteil iiber diese zurzeit viel- 
fach besprochenen Fragen ist noch nicht méglich. Eine Zeitlang hatte 
man gehofft, die merkwiirdigen Beziehungen der Nierenerkrankungen 
zur Blutdrucksteigerung und Arteriosklerose durch die neu entdeckten 
Eigenschaften des Adrenalins erkliren zu kénnen. Das Adrenalin, die 
wirksame Substanz der Nebennieren, bewirkt bekanntlich eine arterielle 
Drucksteigerung, und, wie Josu#, Erp gun. u. a. zuerst gefunden haben, 
kann man durch fortgesetzte Adrenalininjektionen bei Kaninchen eine der 
Arteriosklerose sehr ahnliche Erkrankung der Arterien kiinstlich hervor- 
rufen. Die Untersuchungen der Nebennieren bei Kranken mit Arterio- 
sklerose und Schrumpfniere haben aber bisher nichts ergeben, was zur 
Klarung der betreffenden Krankheitszustinde in dem angedeuteten Sinne 
hatte beitragen kénnen. 

Pathologische Anatomie. Die Sklerose der Gefai®e findet sich fast aus- 
schlieBlich auf die Arterien beschrinkt. Nur ausnahmsweise kommen ahn- 
liche Prozesse in den Venen vor. Unter den Arterien erkrankt fast stets 
die Aorta am stirksten und am ausgedehntesten; ferner erkranken nament- 
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lich die A. iliaca und cruralis, die A. brachialis, radialis und ulnaris, die 
Koronararterien des Herzens und die Gehirnarterien. In einigen anderen 
Arterien dagegen, z. B. in der A. coronaria ventriculi, hepatica, mesenterica, 
sind atheromatise Veranderungen sehr selten. Immerhin finden sich in den 
einzelnen Fillen groBe Verschiedenheiten in bezug auf die hauptsachlichste 
Lokalisation der Arteriosklerose. Sklerose der peripherischen Arterien ist nicht 
immer mit starker Aortasklerose verbunden und umgekehrt. Zuweilen ist die 
Sklerose besonders stark an den Gehirnarterien entwickelt u. a. 

Der atheromatise ProzeB ist schon makroskopisch leicht zu erkennen. 
In den frithesten Stadien der Erkrankung findet man an der Intima (z. B. 
besonders an der Aorta descendens) kleine gelbliche, leicht erhabene Fleck- 
chen, die durch eine fettige Degeneration der Intima entstanden sind. In 
den spateren Stadien sieht man auf der Intima mehr oder weniger zahl- 
reiche Unebenheiten und Verdickungen, die entweder mehr gelblich gallert- 
artig durchscheinend, oder derbfibrés, oder infolge eingetretener Verkalkung 
verknéchert aussehen, im letzteren Falle sich auch vollstandig hart anfiihlen. 
In vielen Fallen findet man die Oberfliche der Verdickungen zerfallen 
(atheromatése Geschwiire) und mit Fibrinauflagerungen bedeckt. Die Arterien- 
wand im ganzen ist meist verdickt, und das Arterienrohr fiihlt sich daher 
starrer und: harter an. Sehr oft fiihlt man schon von aufen die eingelagerten 
Kalkplattchen. Da Arteriosklerose haufig mit gesteigertem arteriellen Druck 
zusammenfallt, so wird die GefaSwand allmahlich gedehnt. Namentlich an 
den mittleren Arterien (Brachialis, Radialis u. a.) tritt daher oft eine ziemlich 
starke Schlangelung des ganzen GefaSes ein. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt, daB die Hauptveranderungen in 
der Intima der Arterien ihren Sitz haben. Die Intima ist aufs drei- bis 
vierfache verdickt, teils durch Quellung ihrer Elemente, teils durch Neu- 
bildung von Bindegewebe und Einlagerung von Rundzellen. In den Binde- 
gewebszellen der Intima und den Endothelien der Oberfliche findet man 
meist eine starke Verfettung und hyaline Degeneration, wodurch, wie gesagt, 
das gelblich durchscheinende Aussehen der Oberfliche bedingt wird. SchlieB- 
lich tritt in den tieferen Schichten ein vollstindiger Zerfall des Gewebes zu 
einem aus Fett, Detritus und Cholestearintafeln bestehenden Brei ein, der 
dem ganzen ProzeB den Namen des Atheroms verschafft hat. Schreitet — 
dieser Zerfall bis zur Oberfliche vor, so entsteht das atheromatiése Geschwiir. 
An anderen Stellen dagegen kommt es nicht zur Geschwiirsbildung, sondern 
die oberflaichlichen Schichten der Intima sklerosieren und werden durch 
Ablagerung von Kalksalzen schlieBlich in vollkommen knochenharte La- 
mellen verwandelt. — Nicht selten geben die atheromatésen Stellen der GefaB- 
intima den Anla® zur Bildung gréBerer wandstdndiger Thromben ab. 

Die Media und Adventitia der Arterien zeigen in spdteren Stadien des 
Prozesses ebenfalls Verinderungen. Auch hier kann es zu Verfettungen 
und Verkalkungen kommen. In anderen Fallen dagegen tritt eine hoch- 
gradige Atrophie der Media ein. 

Die unmittelbare Folge der atheromatisen Veranderungen ist ein Ela- 
stizitatsverlust der GefiBwandungen. Die Widerstandsfahigkeit gegen den 
Blutdruck wird herabgesetzt, und so erklart es sich, daB infolge der Arterio- 
sklerose so hiufig die schon oben erwahnten Schliéingelungen, sowie auch 
diffuse oder umschriebene (aneurysmatische) Erweiterungen der GefiiBe ent- 
stehen (s. die folgenden Kapitel). 

Kine andere Folge der ausgebreiteten atheromatésen Entartung der Ge- 
faBe ist die Vermehrung der Widerstande fiir den Blutstrom und die hier- 
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durch eintretende Erhéhung des arteriellen Blutdruckes. Dazu kommt noch, 
da8 durch den Elastizitiitsverlust der mittleren und kleineren Arterien eine 
wichtige treibende Kraft fiir den Blutstrom verloren geht. Der linke Ven- 
trokel wird daher infolge dieser Erschwerungen seiner Aufgabe bei ausgedehnter 
Arteriosklerose, falls die allgemeinen Ernahrungsverhiltnisse der Kranken 
noch dazu ausreichend sind, fast immer hypertrophisch. Man sieht also, in 
wie nahen wechselseitigen Beziehungen arterielle Drucksteigerung, Hyper- 
trophie des linken Herzens und Arteriosklerose zu einander stehen. 

Die Verdickung der Intima in den kleineren Gefié~en bedingt haufig eine 
erhebliche Verminderung der Blutzufuhr, so da8 sekundére Ernahrungs- 
stérungen in den Organen nicht ausbleiben. Durch thrombotische Auf- 
lagerungen auf den atheromatés verinderten Stellen der GefiSwand kann 
das Lumen der GefaSe noch weiter verengt und selbst vollstindig verschlossen 
werden. Die notwendigerweise eintretenden Folgezustiinde in den Organen 
haben wir zum Teil schon kennen gelernt (Herzschwielen im Anschlu8 an 
das Atherom der Koronararterien). Auf entsprechende Veranderungen in 
einigen anderen Organen werden wir im folgenden noch zuriickkommen (Ge- 
hirnerweichung, Dysbasia arteriosclerotica, gewisse Formen der Schrumpfniere). 

Klinische Symptome. Um am Lebenden zu entscheiden, ob eine Ar- 
teriosklerose vorhanden ist, sind wir zunachst ausschlieBlich auf die 
Untersuchung einiger peripherischen, der Betastung zuginglichen Arterien 
angewiesen. Vor allem miissen wir die A. radiales, brachiales, crurales 
und temporales untersuchen. Bei bestehender Arteriosklerose fiihlt man 
das harte, zum Teil verknécherte GefaBrohr, Namentlich an der Radialis 
hat man bei starkem Atherom zuweilen das Gefiihl, wie wenn man eine 
Gansegurgel anfaBt. Fast noch wichtiger, als die Untersuchung der Ra- 
diales, ist die Untersuchung der A. brachiales an der Innenseite des Biceps 
am Oberarm. Die sichtbare Pulsation und Sehldngelung dieser Arterien, 
sowie die vermehrte Spannung und Verdickung ihrer Wandungen sind 
sichere Anzeichen einer bestehenden Arteriosklerose und eines dauernd 
gesteigerten arteriellen Blutdrucks. An den Kruralarterten bemerkt man 
zuweilen neben der Starre und Spannung der Wandungen eine diffuse Er- 
weiterung des ganzen GefaSrohres. An den Temporalarterien fallt eben- 
falls oft die vermehrte Rigiditét und Schlingelung auf. Die Aorta ist der 
unmittelbaren Betastung nur wenig zuganglich. Doch kann man versuchen, 
vom Jugulum aus die Pulsationen des Aortabogens zu fiihlen. Eine stark 
fiihlbare Pulsation weist auf Erweiterung des Aortabogens hin. Die oft 
wichtige Untersuchung der Fufarterven wird unten bei Besprechung der 
arteriosklerotischen Dysbasie noch besonders hervorgehoben werden. 

Nachst der direkten Untersuchung der zuganglichen Arterien kommt 
vor allem die Bestimmung des arteriellen Blutdrucks in Betracht. Wie schon 
erwaihnt, fiihrt die allgemeine Arteriosklerose fast immer zu einer dauern- 
den arteriellen Drucksteigerung, die sich oft schon dem pulsfiihlenden Finger 
des geiibten Arztes ohne weiteres kundgibt, noch bestimmter aber durch 
die druckmessenden Apparate von Rriva-Roccr, GARTNER, RECKLING- 
HAUSEN u. a. festgestellt werden kann. Eine dauernde arterielle Druck- 
steigerung ist eins der wichtigsten Zeichen der Arteriosklerose. Schwierig 
ist nur, Wie schon erwahnt, das genaue Auseinanderhalten von Ursache 
uni Folge. Zuweilen scheint die funktionell (toxisch?) bedingte Druck- 
steigerung der anatomischen Arteriosklerose vorherzugehen. Man _ spricht 
dann manchmal von einer sog. »Praesklerose«. Auch die scharfe Trennung 
von Arteriosklerose und gewissen Formen der Schrumpfniere bietet, wie 
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ebenfalls schon erwihnt, groBe Schwierigkeiten dar. — Die Veranderungen 
der Arterien und des Blutdrucks miissen endlich auch das Herz in Mit- 
leidenschaft ziehen. In den meisten Fallen stérkerer Arteriosklerose findet 
sich eine Hypertrophie des linken Ventrikels. Bei der Erklaérung ihres Zu- 
standekommens miissen freilich neben der Vermehrung der arteriellen Wider- 
stinde auch die einwirkenden unmittelbaren funktionellen Schaidigungen 
(Uberernihrung, Alkoholismus u. dgl.) und die etwa gleichzeitig vorhan- 
denen Nierenstérungen in Betracht gezogen werden. Die Herzhypertrophie 
ist durch die Verstirkung des SpitzenstoBes und seine Verschiebung nach 
links, sowie durch die Verbreiterung der Herzdimpfung nach links meist 
leicht nachweisbar. Auskultatorisch macht sich die erhéhte Spannung im 
Aortensystem durch eine Verstiérkung des zweiten Aortatons bemerkbar. Zu- 
weilen ist aber durch gleichzeitiges Lungenemphysem die Untersuchung des 
Herzens sehr erschwert. Neben der Hypertrophie des linken Ventrikels finden 
sich nicht selten andere anatomische Verinderungen am Herzen. Die wich- 
tigen und interessanten Folgen der Sklerose der Koronararterien, die Bil- 
dung der sogenannten myokarditischen Herzschwielen, haben wir bereits be- 
sprochen (S. 437 ff.). Ferner kommt es zuweilen durch Ubergreifen des 
atheromatésen Prozesses auf die Aortaklappen zu einer Insuffizienz derselben, 
viel seltener zu einer Stenose des Aortenostiums. 

Die Haufigkeit der Herzkontraktionen unterliegt ziemlich groBen Schwan- 
kungen. Als Regel kann man eine anhaltende Pulsbeschleuniqung (auf etwa 
100—120 Schlige) annehmen. Doch kommt, wahrscheinlich vorzugsweise 
bei Sklerose der Kranzarterien, auch anhaltende Pulsverlangsamung vor. 
Haufig ist der Puls infolge der Herzverinderungen unregelmaBig. Zuweilen 
findet man infolge verminderter Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle 
eine abnorme Verspatung des Radialpulses im Vergleich zum HerzstoB oder 
zu anderen Arterien. Die Beschaffenheit des Radialpulses, insbesondere 
seine vermehrte Spannung, ist bereits oben erwahnt. Sehr oft, auch ohne 
bestehende Aorteninsuffizienz, findet sich ein deutlicher Pulsus celer. Sel- 
tener entsteht infolge des Elastizitatsverlusts der Arterienwand ein Pulsus 
tardus (langsames Ansteigen und namentlich verlangsamter Abfall der 
Pulskurve, Fehlen der Elastizitatselevationen im absteigenden Kurven- 
schenkel). 

Ungemein wichtig fiir die Diagnose der Arteriosklerose ist in neuerer 
Zeit die Rontgenuntersuchung des Herzens und der Gefife geworden. Nicht ~ 
nur die auf Arteriosklerose beruhenden Erweiterungen der Aorta, auch die 
sklerotischen Erkrankungen der peripherischen Arterien (Brachialis, Radialis, 
Ulnaris, Tibialis, Peronea) treten im Réntgenbilde oft deutlich hervor. 
Unsere Abbildung Fig. 69 zeigt z. B. das Réntgenbild einer arteriosklerotisch 
erkrankten Art. ulnaris. 

Ein allgemeines Krankheitsbild der Arteriosklerose li8t sich nicht geben, 
da die Erscheinungen je nach dem Vorwiegen der Veranderungen in den 
einzelnen Abschnitten des GefaSsystems groBe Verschiedenheiten zeigen. 
Folgende Hauptgruppen der arteriosklerotischen Erkrankungen lassen sich 
unterscheiden: 

1. Sklerose der Koronararterien des Herzens. Die hiervon abhiangigen 
Krankheitserscheinungen sind im Kapitel iiber die chronische Myokarditis 
besprochen worden. 

_ 2. Sklerose der Brustaorta. Das wichtige, tiberaus hiufige Krankheits- 
bild der Aortensklerose , einschlieBlich der Syphilis der Aorta, wird im 
nachsten Kapitel eingehender erértert werden. 
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3. Die Arteriosklerose der GehirngefaBe mit ihren Folgeerscheinungen 
(Atrophie des Gehirns, Blutungen, Erweichungen u. a.) findet man im 
2. Bande dieses Lehrbuchs. besprochen. 

4. Die Sklerose der Nierengefiéife und ihre Beziehungen zur Nieren- 

schrumpfung (arteriosklerotische Schrumpfniere) wird im Kapitel iiber die 
Schrumpfniere ausfiihrlicher behandelt werden. 
_ 5. Kin abgerundetes Krankheitsbild der Sklerose der Bauchaorla und 
ihrer Verzweigungen (abgesehen von den Nierenarterien) laBt sich nicht 
geben. Doch unterliegt es keinem Zweifel, daB die Sklerose der Bauch- 
aorta zuweilen zu eigentiimlichen Schmerzanfallen im Leibe (»Angina ab- 
dominis« in Analogie zur Angina pec- 
toris») fiihren kann. Auch sonstige 
Verdauungsstérungen, Magen- und 
Darmblutungen, vor allem aber gewisse 
Falle von Glykosurie in Folge von 
Pankreasveranderungen kénnen mit 
arteriosklerotischen Veranderungen zu- 
sammenhiangen. 

6. Ein besonders charakteristisches 
Krankheitsbild, das mit sklerotischen 
Veranderungen der Betnarterien zu- 
sammenhangt, wollen wir an dieser 
Stelle noch besprechen. Es ist dies 
das sog. wntermittierende Hinken oder 
die Dysbasia intermittens angiosclerotica 
(Ers). Dieses Leiden hangt zuweilen 
mit der Erkrankung einer oder beider 
Femorales oder Ilacae, haufiger aber 
mit einer obliterierenden Arteriitis der 
distalen Arterien des Unterschenkels und 
Fufes zusammen. Es beginnt meist mit 
unangenehmen Pardasthesien (Kriebeln, 
Kitzeln, Kaltegefiihl) in den Fi8en und 3 e <| 
Waden. Sobalddie Kranken kurze Zeit — § . 4 


gehen, nehmen diese Erscheinungen zu, ~~~ —— 
dieF i8e werden kalt und bla8-zyanotisch, Fig. 69. ae 

] 1 1 a Arteriosklerose der Art. ulnaris. (Breslauer 
heftige Schmerzen stellen sich ein und eatin) 


dic Kranken sind vollkommen unfahig, 

weiter zu gehen. Nach kurzer Ruhepause tritt die Gehfahigkeit wieder ein, 
um sich aber alsbald bei erneutem Gehen wieder zu verlieren. Bei der objek- 
tiven Untersuchung findet man FiiBe und Unterschenkel, namentlich nach 
langerem Gehen oder Stehen, kalt, bla8 oder blaurot. Sucht man nach den 
pulsierenden Arterien (Arteria dorsalis pedis, tibialis postica), so ist je nach 
der Ausbreitung der Erscheinungen an einem oder an beiden Fiiben gar 
keine oder eine stark verminderte Pulsation zu fiihlen. Nicht selten kann 
man, namentlich an der Art. dorsalis pedis, auch die Verdickung und Ver- 
hartung der GefaSwande unmittelbar fiihlen. Von besonderer Bedeutung 
ist die Réntgenuntersuchung, bei welcher die sklerotischen GefaBverande 
rungen meist deutlich hervortreten. Die Patellarreflexe sind meist leb- 
haft vorhanden, wihrend der Achillesreflex nicht selten ein- oder beider- 
seitig fehlt. Der Verlauf des Leidens ist meist sehr langwierig. Bei 
entsprechender Lebensweise und Behandlung sind erhebliche Besserungen 
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miglich. Andererseits besteht aber die Gefahr, da die zunehmenden 
Zirkulationsstérungen schlieBlich zu schwereren trophischen Stérungen (Zehen- 
gangrdn) fiihren. In aetiologischer Hinsicht spielt m. E. die Syphilis eine 
groBe Rolle. Bei den in letzter Zeit von mir beobachteten Fallen war 
meist positive Wassermannreaktion vorhanden. Auferdem kommen starkes 
Rauchen und ortliche Erkaltungen in Betracht. Von mehreren Seiten ist 
die Bedeutung einer allgemein nervésen Disposition hervorgehoben worden. 
Dies trifft aber wohl mehr fiir solche Fille zu, die nicht auf gréberen orga- 
nischen GefaBerkrankungen, sondern auf angiospastischen Zustanden beruhen. 
— In einzelnen Fallen hat man bei Sklerose der Arm-Arterien entsprechende 
Krankheitserscheinungen auch in den oberen Extremitdten beobachtet. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, in wie mannigfaltiger Art die Krank- 
heitserscheinungen der Arteriosklerose auftreten kénnen. Denn die nach 
der verschiedenen Lokalisation der GefaSverinderungen verschiedenen Sym- 
ptome kénnen sich auch in wechselnder Weise miteinander verbinden. 

SchlieBlich mu8B jedoch hervorgehoben werden, da alle die genannten 
Folgen der Arteriosklerosis auch lange Zeit hindurch oder vollstandig aus- 
bleiben kénnen. Viele Leute haben von ihrer Arteriosklerose so gut wie gar 
keine Beschwerden und erreichen ein hohes Alter. Auf die Méglichkeit des 
plétzlichen Eintritts schwerer Symptome mu8 man aber stets gefaBt sein 
und hiernach die Prognose stellen. 

Therapie. Erinnern wir uns an die oben hervorgehobenen ursachlichen 
Momente, welche die Entwicklung der Arteriosklerose begiinstigen, so ergibt 
sich hieraus die Méglichkeit und die Wichtigkeit der Prophylaxe von selbst. 
Ebenso wird man selbstverstandlich bei bereits bestehender Arterienerkran- 
kung dieselben Schadlichkeiten zu beseitigen haben, um das Fortschreiten 
des Prozesses méglichst zu verhindern. Die wichtigsten arztlichen Anord- 
nungen bei der Behandlung der Arteriosklerose sind somit genaue Vor- 
schriften tiber die allgemeine Lebensweise: MaBigkeit im Essen, Vermeidung 
zu reichlichen Fleischgenusses (ob » weiBes« oder »schwarzes« Fleisch gegessen 
wird, ist weniger wichtig, als die Gesamtmenge), Verbot oder wenigstens 
starke Einschriéinkung von Alkohol und Tabak. Jede kérperliche Uberan- 
strengung ist zu vermeiden. Sobald die Kranken beim Gehen ein Gefiihl 
von Beklemmung oder Kurzatmigkeit bekommen, miissen sie sich ausruhen. 
Auch geistige Anstrengung und namentlich geistige Aufregungen sind nach 
Méglichkeit zu vermeiden. Wichtig ist die Regelung der Darmentleerung. 
Leichte Abfithrmittel (Pulvis Liquiritiae compositus, Bitterwasser, Trinkkuren 
in Marienbad, Massage des Abdomens u. a.) wirken oft niitzlich, Bei der 
Verordnung von Badern, hydrotherapeutischen MaBnahmen u. dgl. muB 
man vorsichtig individualisieren. Kohlensaure Bader und namentlich Sauer- 
stoffbader werden oft gelobt. Auch elektrische Bader, Vierzellenbiider u. a. 
kénnen verordnet werden. Von Kurorten kommen vorzugsweise Nauheim, 
Marienbad, Kissingen u. a. in Betracht. Bei etwaigem Gebirgsaufenthalt 
vermeide man im allgemeinen Héhen iiber 1000—1200 m. Von den gegen 
die Arteriosklerose empfohlenen Arzeimitteln kommen vor allem die Jodpri- 
parate in Betracht. Man mu das Jod in nicht zu groBen Dosen, aber lange 
Zeit hindurch mit regelm&Bigen Pausen nehmen lassen: etwa abwechselnd 
een Monat um den andern oder in jedem Monat drei Wochen lang u. dgl. 
Jodkalium und Jodnatrium sind meines Erachtens die wirksamsten Prapa- 
Taie, doch kann man auch Sajodin, Jodglidine u. a. mit Vorteil anwenden. 
AuBerdem ist von verschiedenen Seiten der Gebrauch verschiedener anorga- 
nischer Salze (Natrium, Calcium, Magnesia usw.) empfohlen worden in Form 
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der sog. Antisklerosin-Tabletten, des Regenerol u.a. Die Wirkung ist zweifel- 
haft. — Uber die Behandlung einzelner Symptome (der Obstipation, der 

Schlaflosigkeit, der stenokardischen Anfalle, der Herzinsuffizienz u. a.) findet 
man an anderer Stelle das Nétige. Bei der Dysbasia arteriosclerotica ist 
zunichst eine vorsichtige genaue Regulierung der Korperbewegung ndtig. 
Dann kommen vorzugsweise solche Mittel in Betracht, welche die Blut- 
gefaéBe zu erweitern imstande sind: értliche warme Bader, Wechselbiider, 
faradische und galvanische FuBbider, Zweizellenbider u. dgl. Gute Erfolge 
sah ich von der Diathermie (Thermopenetration). Auch vorsichtige Biersche 
Stauwng in den Beinen ist zuweilen von guter symptomatischer Einwirkung. 
Von innerlichen Mitteln verdienen die Jodpréparate das meiste Vertrauen. 
Bei nachgewiesener Lues ist eine spezifische Behandlung (Schmierkur, 
Salvarsan) zuweilen von entschiedenem Nutzen. 


Zweites Kapitel. 


Sklerose der Brustaorta. Aortensyphilis. 
(Aortitis fibrosa.) 


Atiologie und pathologische Anatomie. Die Sklerose der Brustaorta 
bedingt haufig ein so charakteristisches Krankheitsbild, da8 wir ihr eine 
besondere Besprechung widmen miissen. Dabei hat sich herausgestellt, 
daf die weitaus gré8te Anzahl der Fille von Aortensklerose — namentlich 
fast alle Falle in jugendlicherem Alter — syphilitischer Natur sind. Wir kénnen 
daher die Aortensklerose und die Aortensyphilis gemeinsam besprechen. 

Die anatomischen Verdnderungen der Arteriosklerose im allgemeinen sind 
im vorigen Kapitel géschildert worden. Fiir die syphilitische Aortitis ist 
charakteristisch, da die Innenflache der Aorta mit unregelmaBigen schwie- 
ligen Erhebungen besetzt ist, zwischen denen sich narbige Vertiefungen 
finden, die oft zu einer Art Langsrunzelung der Intima fiihren. An den 
Abgangsstellen der groBen GefaBe nimmt die Furchenbildung eine mehr 
radiire Form an. Gewdhnlich etwa in der Mitte der Brustaorta oder etwas 
tiefer schneidet die Erkrankung meist ziemlich scharf, fast strichartig ab. 
Verfettung und Verkalkung, wie bei der gewohnlichen Arteriosklerose, findet 
sich bei reiner Aortensyphilis nicht. Doch kann sich die syphilitische Er- 
krankung auch mit gewdhnlicher Arteriosklerose vereinigen, wodurch der 
aetiologischen Deutung groBe Schwierigkeiten entstehen. Meist ist die 
Aorta im ganzen difius erweitert. Zuweilen finden sich umschriebene Er- 
weiterungen, die den Ubergang zu den eigentlichen Aneurysmen bilden. 

Syphilis-Spirochaten sind schon wiederholt in den erkrankten Teilen der 
Aorta gefunden worden, aber durchaus nicht in allen Fallen. Vielleicht 
handelt es sich daher zum Teil auch um toxische Wirkungen, um eine sog. 
Metasyphilis. Die syphilitische Primarinfektion liegt meist viele Jahre zuriick. 

Klinische Symptome. Die ersten Krankheitserscheinungen bestehen meist 
in einem langsam sich entwickelnden Schmerz- und Druckgefiéhl in der Gegend 
der Aorta, d. h. am Sternum, das namentlich bei starkerer korperlicher 
Bewegung zunimmt. Bei zunehmender Erkrankung stellt sich Atemnot ein. 
Das Allgemeinbefinden ist gestirt, die Kranken sind weniger leistungsfahig, 
schlafen schlecht, sehen blaB aus. Bei der objektiven Untersuchung findet 
man oft eine Hypertrophie des linken Herzens. Starkere Hypertrophie 
entsteht, wenn gleichzeitig eine Insuffizienz der Aortaklappen vorhanden ist. 
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Bei genauer Perkussion kann man die Verbreiterung der Aortendémpfung 
oft deutlich nachweisen. Den sichersten Aufschlu8 gibt die Réntgenunter- 
suchung, bei der namentlich die Verbreiterung im Anfangsteil der Aorta 
auffillt. Bei der Auskultation hért man meist unreine Téne oder leise 
Aortengeriusche. Besteht gleichzeitig eine Insuffizienz der Aortaklappen, 
so wird das diastolische Gerausch laut und deutlich. Schlieben die Aorta- 
klappen, so ist der zweite Aortenton meist klappernd und akzentuiert, 
zuweilen tympanitisch. Der Radialpuls ist haufig celer, etwas beschleunigt. 
Der Blutdruck ist in der Regel nicht so stark erhéht wie bei allgemeiner 
Arteriosklerose. — Bestehen starkere Erkrankungen der KoronargefaSe oder 
fiihrt die Insuffizienz der Aortaklappen zur Insuffizienz des hypertrophischen 
Herzmuskels, so entwickeln sich natiirlich schlieBlich alle Folgeerscheinungen, 
die wir in den friitheren Kapiteln als die Symptome der dekompensierten 
Herzfehler und der myokarditischen Degenerationen des Herzmuskels kennen 
gelernt haben. Ebenso kénnen natiirlich auch Erscheinungen sonstiger 
syphilitischer GefaéBerkrankungen hinzutreten (Gehirnsymptome, Dysbasia 
arteriosclerotica, Albuminurie usw.). 

Die Diagnose der syphilitischen Aortensklerose ist nicht schwierig, wenn 
man die groBe Hiufigkeit dieser Erkrankung kennt. Auch ohne Syphilis 
in der Anamnese wird man oft gleich die richtige Vermutung haben. In 
allen zweifelhaften Fallen mu8 die Wassermannsche Reaktion die Entschei- 
dung geben. Nicht selten tragt auch die hiufige Verbindung tabischer 
Symptome mit der Aortenlues zur Sicherung der Diagnose bei. Findet 
- man bei einem Kranken mit Aortensklerose oder Aorteninsuffizienz gleich- 
zeitig lichtstarre ungleiche Pupille, fehlende Sehnenreflexe, lanzinierende 
Schmerzen u. dgl., so wird man in der Annahme einer luetischen Aorten- 
erkrankung kaum fehlgehen. 

Therapie. Die Behandlung der Aortensklerose richtet sich nach den- 
selben Grundsaitzen, die wir im vorigen Kapitel fiir die Behandlung der 
Arteriosklerose im allgemeinen aufgestellt haben. Handelt es sich um eine 
syphilitische Erkrankung der Aorta, so kommt natiirlich die Frage nach 
einer spezifischen Behandlung in Betracht. Jodkalium, Schmierkuren mit 
grauer Quecksilbersalbe und neuerdings Salvarsan sind haufig versucht 
worden. In einigen Fallen ist diese Behandlung von giinstigem EinfluB. 
Man darf sich aber nicht wundern, wenn die Erfolge im allgemeinen gering 
sind, weil die Schrumpfungsvorgénge an den Aortaklappen, die narbigen 
Veranderungen der GefaiSwand, die eingetretenen aneurysmatischen Erwei- 
terungen u. dgl. einer wesentlichen therapeutischen Beeinflussung nicht 
mehr zuginglich sind. Somit wird sich die Behandlung meist auf die- 
selben symptomatischen MaSnahmen beschranken, wie bei den sonstigen 
Herz- und GefaiBerkrankungen. 


Drittes Kapitel. 
Die Aneurysmen der Aorta. 


Atiologie und pathologische Anatomie. Die umschriebene Erweiterung 
einer Arterie bezeichnet man als Anewrysma. Die Ursache der Aneurysmen- 
bildung ist immer in einer primdren Erkrankung der GeféBwand zu suchen, 
wodurch eine abnorme Nachgiebigkeit derselben gegen den Blutdruck hervor- 
gerufen wird. Wie wir bereits erwahnt haben, ist es vorzugsweise die Arterio- 


Die Aneurysmen der Aorta. 489 


sklerose, die in den meisten Fallen der Aneurysmenbildung zugrunde liegt. 
Weit haufiger als die gewdhnliche Arteriosklerose fiihrt aber die Syphilis 
der Aorta zur Aneurysmabildung. Die im friiheren Lebensalter auftretenden 
Aneurysmen sind auch nach meinen Erfahrungen fast ausnahmslos auf eine 
friihere Syphilis zuriickzufithren. — Endlich miissen als veranlassende Mo- 
mente schwerere T'rawmen der Brustwand angefiihrt werden. Hierbei kann 
eine kleine Ruptur in der GefaéSwand entstehen und an dieser Stelle erfolgt 
dann allmahlich die aneurysmatische Ausbuchtung. Immerhin sind trau- 
matische Aneurysmen recht selten. 

Die Gréfe der Aortenaneurysmen ist in den einzelnen Fallen natiirlich 
sehr wechselnd. Am haufigsten erreichen die Aneurysmen der Aorta etwa 
die GréBe eines Apfels oder einer Faust, doch werden in seltenen Fallen auch 
weit gréBere Aneurysmen beobachtet. Der Form nach unterscheidet man 
die mehr diffusen oder spindelférmigen Erweiterungen (An. diffusum s. eylin- 
dricum und An. fusiforme) von den sackartigen Aneurysmen (A. sacciforme). 
Ubergiinge und Kombinationen der einzelnen Formen kommen in mannig- 
facher Weise vor. Zwischen den spindelférmigen Aneurysmen und der diffusen 
Erweiterung der erkrankten Brustaorta besteht keine scharfe Grenze und 
so erklart es sich, da8 man in klinischer Hinsicht von einem Krankheits- 
bilde der »Sklerose der Brustaorta« (s. das vorige Kapitel) sprechen kann, 
wobei es erst in zweiter Linie darauf ankommt, ob die Aorta gleichzeitig 
starker aneurysmatisch erweitert ist oder nicht. 

Die Wand der Aneurysmen findet man, entsprechend der Entstehung der 
letzteren, niemals von einer normalen GefaiBwand gebildet. Vielmehr zeigt 
die Intima stets diejenigen Veriinderungen, welche fiir die Arteriosklerose bzw. 
die syphilitische Endartervitis charakteristisch sind. Auch die Media ist meist 
verandert, ihre Muskulatur hiaufig fettig degeneriert. Die Adventitia ist 
gewohnlich durch chronisch-entziindliche Vorginge verdickt. Die Media, zu- 
weilen auch die Intima, ist in manchen Fallen so atrophiert, dai die Wand 
des Aneurysmas, wenigstens teilweise, nur von der Adventitia gebildet wird. 

In der Héhle des sackférmigen Aneurysmas ist das Blut nur zum Teil 
noch fliissig. Meist findet sich die Héhle mehr oder weniger mit frischeren 
und alteren Thrombusmassen angefiillt. Die altesten, der Wand des Aneu- 
rysmas anliegenden Thromben sind fest, gelblich gefaérbt, mit der Wand 
verwachsen, zuweilen verkalkt. An anderen Stellen sind die gebildeten 
Thromben erweicht und zerfallen. Die stiarksten Gerinnungen findet man 
gewohnlich in den sackformigen Aneurysmen mit engem Eingange, weil 
bei dieser Form der Aneurysmen das Blut in dem Aneurysmasack fast 
vollstandig stagniert. 

Die Aneurysmen der Aorta haben ihren Sitz meist in der Aorta ascendens 
oder am Arcus aortae. Weit seltener sind Aneurysmen der absteigenden 
Brust- und der Bauchaorta. Die folgende Darstellung bezieht sich vor- 
wiegend auf die Aneurysmen am Anfangsteile der Aorta. Eine gesonderte 
Besprechung der Aneurysmen der Aorta ascendens und des Arcus aortae 
-unterlassen wir, da eine scharfe Unterscheidung der betreffenden Krank- 
heitsbilder nicht méglich ist. : 

Klinische Symptome. 1. Die subjektiven, auf das Aneurysma bzw. die 
Sklerose der Brustaorta hindeutenden Symptome sind freilich manchmal 
recht unsicherer Natur, weisen aber doch oft genug schon mit groBer Wahr- 
scheinlichkeit auf die Natur des Leidens hin. Am wichtigsten sind schmerz- 
hafte Empfindungen vorn auf der Brust, hinter dem Sternum, mit einem 
gewissen Beklemmungs- und Oppressionsgefiihl verbunden. Die Schmerzen 
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treten vorzugsweise bei Bewegungen auf. Sehr oft miissen die Kranken 
auf der StraBe stehen bleiben, wenn sie einige raschere Schritte gegangen 
sind. Zuweilen strahlen die Schmerzen in den Riicken oder auch in die 
Schultern und Arme aus, besonders in den linken Arm. Hier und da zeigen 
die Schmerzen infolge des Drucks eines Aneurysmas auf die Nerven (N. inter- 
costales, Pl. brachialis) einen echt neuralgischen Charakter. — Sind mit der- 
artigen Beschwerden auch sonstige verdichtige Symptome (Herzklopfen, 
Atemnot, Hiisteln, Schwindel, Kopfweh, allgemeines Schwachegefiihl, dys- 
peptische Beschwerden u. dgl.) verbunden, so ist vorsichtige Beurteilung 


Fig. 70. 


Aneurysma der Aorta ascendens. (Leipziger Med. Klinik.) 


des Falles und eine eingehendere objektive Untersuchung dringend geboten. 
Uber das Vorkommen echter stenokardischer Anfalle bei der Sklerose der 
Aorta und der Koronararterien s. 0. 

2. Physikalische Symptome des Aneurysmas. Die objektive Untersuchung 
beginnt mit der Inspektion und Palpation. Die einfache diffuse arterio- 
sklerotische Erweiterung der Aorta bewirkt manchmal starkere Pulsation 
wm Jugulum. Umschriebene Pulsationen an der vorderen Brustwand weisen 
auf aneurysmatische Ausbuchtungen der Aorta hin. Bei sehr vielen tief 
sitzenden Aneurysmen ist freilich von einer abnormen Pulsation nichts zu 
bemerken, wahrend in anderen Fallen die sofort auffallende abnorme Pul- 
sation die Diagnose des Aneurysmas gewissermafen auf den ersten Blick 
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erméglicht. Am haufigsten tritt die Pulsation der Aneurysmen im zweiten 
Interkostalraum auf, bei Aneurysmen im aufsteigenden Teile der Aorta meist 
rechts, bei Aneurysmen des Arkus auf der linken Seite. Aneurysmen des 

Arkus machen auch zuweilen fiihlbare Pulsation im Jugulum, wenn man 
mit dem Finger tief ins Jugulum hineingreift. Fiihlt man in der Riicken- 
lage der Patienten keine Pulsation, so untersuche man auch im Stehen und 
bei vorniibergebeugtem Oberkérper. Zuweilen ist die Pulsation der Aneu- 
rysmen mit einem deutlich fithlbaren Schwirren verbunden. 

_ Bei den seltenen Aneurysmen der absteigenden Brustaorta kann die pul- 
sierende Geschwulst hinten am Riicken zwischen der Wirbelsiule und der 
linken Skapula zum Vorschein kommen. Hat das Aneurysma eine gewisse 
GréBe, so wiélbt die pulsierende Stelle sich als Z’wmor hervor. Die Vorwil- 
bung ist entweder nur gering oder bildet in manchen Fallen eine umfang- 
reiche, hervorragende Geschwulst (s. Fig. 70). Diese Geschwulst zeigt dann 
meist eine starke Pulsation, und zwar nicht nur von unten nach oben, son- 
dern auch in setilicher Richtung, was von diagnostischer Bedeutung ist. Ubri- 
gens ist gerade bei groBen Aneurysmen die Pulsation zuweilen infolge reich- 
licher Gerinnselbildung nur sehr schwach und undeutlich fiihlbar. 

Die starke Vorwélbung groSer Areurysmen ist nur dadurch méelich, 
daB die bedeckenden Teile, und zwar nicht nur Muskeln und Haut, sondern 
auch Knorpel und Knochen (Rippen und Sternum) durch den andauernden 
Druck zu allmahlicher Atrophie und Usur gebracht werden. Die Haut iiber 
groBen Aneurysmen wird allmahlich immer mehr und mehr verdiinnt, bis 
auch sie schlieBlich nekrotisch werden kann. 

Der Perkusstonsschall tiber jedem gréBeren der Brustwand nahe kom- 
menden Aneurysma ist notwendigerweise stets mehr oder weniger stark ge- 
dampft. Die Dampfung ist gewohnlich in den oberen rechten Interkostal- 
raumen oder in den angrenzenden Partien des Sternums nachweisbar. 
Haufig tritt sie noch frither auf, als die fiihlbare Pulsation. Aneurysmen 
im Aortabogen machen Dampfungen im linken ersten und zweiten Inter- 
kostalraum. Auch die diffuse Erweiterung der Aorta macht sich bei sorg- 
faltiger Untersuchung nicht selten perkussorisch bemerkbar. Zur Feststellung 
der Dampfungen perkutiere man auf dem parallel dem Sternum gehaltenen 
Finger von rechts nach links um die ganze vordere obere Brustwand herum. 
Dabei achte man auch auf das Auftreten kleiner tympanitischer Schallbezirke. 
Ich beobachtete solche wiederholt bei Aneurysmen in der Umgebung des 
gedimpften Bezirks oder auch ohne einen solchen. Sie beruhen offenbar 
auf einer Retraktion der dem Aneurysma benachbarten Lungenabschnitte. 

Die Befunde bei der Auskultation sind recht wechselnd. Bei der diffusen 
Aortenerweiterung ist der erste Ton annahernd normal, oder dumpf oder nicht 
selten auch durch ein kurzes rauhes Geriusch ersetzt. Der zweite Ton ist 
verstarkt, abnorm klappend oder klingend (fast tympanitisch). Hért man 
ein diastolisches Gerausch, so darf man auf eine gleichzeitige Insuffizienz der 
Aortaklappen schlieBen. Handelt es sich um ein sich vorwélbendes sackartiges 
Aneurysma, so hért man zuweilen (vorzugsweise bei reichlicher Gerinnsel- 
bildung) iiber dem Aneurysma gar nichts. In anderen Fallen hort man einen 
oder zwei Téne, die wohl meist die fortgepflanzt hérbaren Herzténe sind. 
Vielleicht kann auch durch Schwingung der Aneurysmawand selbst ein systo- 
lischer Ton entstehen. In noch anderen Fallen hort man tiber dem Aneu- 
rysma ein Gerausch. Ein dumpfes, meist nicht sehr lautes systolisches Ge- 
rausch entsteht nicht selten durch Wirbelbildung in dem Aneurysmasack. 
Hort man auch ein diastolisches Geriusch, so entsteht es durch das aus- 
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stromende Blut oder wohl meist durch eine gleichzeitige Insuffizienz der Semi- 
lunarklappen der Aorta. pn 
In den ziemlich haufigen Fallen, wo die physikalische Untersuchung im 
Stich laBt, besitzen wir in der Réntgendurchleuchtung des Brustkorbes ein 
ungemein zuverlissiges Mittel, um iiber die Beschaffenheit der Aorta sicheren 
Aufschlu8 zu gewinnen. Man kann ohne Ubertreibung sagen, dab wir erst 
durch die Einfiihrung der Réntgenuntersuchung ein Urteil tiber die Haufig- 
keit der Aneurysmen gewonnen haben. Namentlich die diffusen und spindel- 
formigen Erweiterungen der Aorta sind oft nur auf diese Weise zu erkennen. 
Aber auch zahlreiche sackformige Aneurysmen, die keine sonstigen objek- 
tiven Symptome machen, lassen sich durch die Réntgendurchleuchtung absolut 
sicher diagnostizieren. Man sieht deutlich die Verbreiterung des Aorta- 


Fig. 71. 


Rontgenbild in einem Falle von Aneurysma am Aortabogen. (Breslauer med. Klinik.) 


schattens oder erkennt am Aortaschatten die Ausbuchtung und sieht ihre 
Pulsation (s. Fig. 71). 

Ein Aortenaneurysma an sich bedingt wahrscheinlich niemals eine der- 
artige Vermehrung der Stromwiderstaénde, daB es zur Entwicklung einer 
Hypertrophie des linken Ventrikels Anlaf gibt. Man findet daher in vielen 
Fallen von Aneurysma, namentlich am Arkus, das Herz unverandert. In 
den ziemlich haufigen Fallen, wo eme Hypertrophie des linken Herzens besteht, 
laBt sich diese fast immer auf eine gleichzeitige Insuffizienz der Aorta- 
klappen, zuweilen auch auf allgemeine Arteriosklerose zuriickfiihren. Im 
Leben kann eine Herzhypertrophie dadurch vorgetiuscht werden, daB das 
Herz durch das Aneurysma nach links verschoben wird. 

Wichtig ist stets die Untersuchung aller anderen Arterien (Caro- 
tiden, Brachiales, Radiales, Femorales, Dorsales pedis usw.). Hierdurch 
gewinnt man ein Urteil tiber die allgemeine Ausbreitung der GefaBer- 
krankung. Erkrankungen am Aortenbogen beeintrachtigen auSerdem noch 
besonders die Abgangsstellen und die Anfangsteile der groBen Hals- und 
Armgefafe. So entstehen in vielen Fallen die Erscheinungen an den peri- 
pherischen Arterien, auffallende Ungleichheiten des Pulses an symme-. 
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trischen Arterien. Durch das Aneurysma wird entweder der Stamm eines 
in der Nachbarschaft abgehenden GefiSes komprimiert, oder das Abgangs- 
lumen des GefaSes wird selbst in das Aneurysma hineingezogen, die Oifnung 
des GefaiBes dadurch verzerrt oder verengert oder durch Gerinnsel teilweise 
verlegt. So erklart es sich leicht, daB bei Aneurysmen der Aorta ascendens 
infolge einer Beeintrachtigung des Truncus anonymus der Radial-, zuweilen 
auch der Carotispuls rechts deutlich schwiicher ist, als links, wahrend bei 
Aneurysmen am Aortabogen oder am Beginn der Aorta descendens das um- 
gekehrte Verhalten stattfinden kann. Auch abnorme Unterschiede in der 
Starke des Pulses an den Arterien der oberen und unteren Kérperhilfte 
konnen unter Umstinden zustande kommen. 

Ein bisweilen vorkommendes Symptom ist ferner eine auffallende Ver- 
spatung des Pulses in den unterhalb des Aneurysmas entspringenden Arterien. 
So beobachtet man bei Aneurysmen am Arcus aortae eine Verspatung des 
linken Radialpulses gegeniiber dem rechten, bei Aneurysmen der Aorta de- 
scendens dagegen eine Verspitung des Pulses in den unteren Extremititen 
gegeniiber dem Radialpulse. 

3. Kompressionserscheinungen. Die anatomischen Verhiltnisse der Aneu- 
rysmen bringen es mit sich, daB zahlreiche benachbarte Teile einem mehr 
oder weniger starken Druck von seiten des Aneurysmasackes ausgesetzt sind, 
wodurch eine weitere Reihe von Symptomen entstehen kann. Kompressionen 
der Arterien wurden soeben bereits erwahnt. Aber auch die benachbarten 
Venen (die groéBeren Venenstiémme im Thorax, die Vena cava superior oder die 
Vena anonyma) kénnen durch das Aneurysma komprimiert werden. Je nach 
dem Sitze der Kompression schwellen die Venen am Halse, an den oberen Ex- 
tremititen oder auf der Haut des Thorax an. Auch umschriebene Odeme (Odem 
des Gesichts, Halses und der Arme) kénnen auf diese Weise erzeugt werden. 

Die Respirationsorgane sind auf mannigfache Weise dem Drucke der Aorten- 
aneurysmen ausgesetzt. Die Kompression der Lunge durch groBe Aneurysmen 
tragt in manchen Fallen wesentlich zur Vermehrung der Dyspnoe bei. Noch 
qualender kann die Atemnot werden, wenn die Trachea gedriickt wird. Von 
den beiden Hauptbronchien wird namentlich der unter dem Aortabogen 
gelegene linke Bronchus zuweilen komprimiert, wodurch die Symptome einer 
einseitigen Bronchialstenose (s. d.) hervorgerufen werden. Durch andauernde 
Kompression eines Bronchus tritt in dem zugehérigen Lungenabschnitt Sekret- 
stauung, chronische Bronchitis und schlieBlich Atelektase und schwielige 
Verdichtung ein. So erkléren sich die eigentiimlichen Komplikationen von 
seiten der Lungen (chronische interstitielle Pneumonie mit chronischer Bron- 
chitis und Pleuritis u. a.), die nicht selten sind und von denen wir eine ganze 
Reihe von Beispielen gesehen haben. Mancher Fall von schwerer diffuser 
Bronchitis bei alteren Arteriosklerotikern entpuppt sich bei der Réntgen- 
durchleuchtung (oder bei der Sektion!) als Aortenaneurysma. — Wenn ein 
Aneurysma auf der konkaven Seite des Aortabogens seine Pulsation dem 
darunter liegenden linken Bronchus und dadurch mittelbar der Trachea und 
dem Larynx mitteilt, so beobachtet man ein systolisches Abwértspulsveren 
des Larynx (sog. OLIvVER-CARDARELLISches Symptom). 

Von grofer diagnostischer Wichtigkeit ist die verhaltnismabig haufige 
Kompression des linken Nervus recwrrens, wodurch eine einseitige Stimm- 
bandlihmung entsteht. Derartige einseitige Rekurrenslahmungen und die 
dadurch bedingte unreine und rauhe Stimme sind nicht selten das erste 
Symptom, das den Verdacht auf ein bestehendes Aortenaneurysma erweckt. 
Lahmungen des rechten N. recurrens kommen bei Aneurysmen am Truncus 
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anonymus vor. Druck auf den Vagus kann Veranderungen der Pulsfre- 
quenz und vielleicht auch dyspnoische Anfdlle hervorrufen. In den meisten 
Fallen werden letztere freilich als Anfalle von Stenokardie (Angina pectoris) 
oder von kardialem Asthma auf -die gleichzeitigen sonstigen Verdnderungen 
des Herzens, der Brustaorta und der Koronararterien zu beziehen sein. _ 
Ein eigentiimliches Krankheitsbild entsteht, wenn das Aneurysma auf die 
Vena cava superior driickt. Man beobachtet dann alle Folgen der vendsen 
Stauung in der oberen Kérperhilfte: enorme Zyanose des Halses und des 
Gesichts, starkes Hervortreten der Halsvenen, Odem des Gesichts und der 
Arme. — Durch Kompression von Interkostalnerven oder Zweigen des Plexus 
brachialis entstehen auBerst heftige und quilende Newralgien in den betreffen- 
den Nervengebieten, im Arm manchmal auch motorische Paresen. 

Endlich beobachtet man in manchen Fiillen Schlingbeschwerden infolge 
von Druck auf den Osophagus. Sie kénnen, wenn sie falsch gedeutet werden, 
zu einer unheilvollen Anwendung der Schlundsonde verfiihren, da durch das 
Sondieren des Osophagus die Perforation des Aneurysmas bewirkt werden 
kann. An diese Moglichkeit ist daher in der Praxis stets zu denken. 

Verlauf und Ausgang der Krankheit. Lange Zeit hindurch kénnen Aneu- 
rysmen verborgen bestehen, ohne den Kranken irgendwelche Beschwerden 
zu verursachen. Eine plétzlich eintretende Perforation kann in solchen 
Fallen zu einem raschen, unvorhergesehenen Tod fiihren. 

Auch in den Fallen, die lange Zeit, oft Jahre hindurch die oben erwahnten 
Erscheinungen in gréBerer oder geringerer Stirke darbieten, erfolgt verhalt- 
nismaBig haufig ein plétzlicher Tod durch Berstwng des Anewrysmasackes und 
Perforation desselben in ein Nachbarorgan. Bei der Perforation in den Herz- 
beutel erfolgt der Tod fast augenblicklich durch Herzstillstand. Bei der 
Perforation in den Osophagus tritt eine tédliche Verblutung ein. Bei der 
Perforation des Aneurysmas in die Luftwege (Trachea, Bronchus) oder in 
eine Pleurahéhle vereinigen sich beide Momente, Verblutung und Erstickung, 
zur Todesursache. Manchmal gehen einige kleinere, oft unbeachtete oder 
falsch gedeutete Blutungen der tédlichen Blutung vorher. Bei Aneurysmen, 
welche die vordere Brustwand allmahlich usurieren, kommt in manchen Fallen 
eine Perforation nach auBen vor. Doch erfolgt hierbei seltener eine plétz- 
liche, sofort tédliche Blutung; vielmehr bildet sich meist eine langsam zu- 
nehmende Anadmie infolge wiederholter, zuweilen wochenlang andauernder 
geringer Blutungen aus. Der Tod tritt dann durch die allmahlich immer 
mehr zunehmende Schwache oder durch eine letzte starkere Blutung ein. 
Kin seltener Ausgang ist die Perforation eines Aneurysmas in das rechte 
Herz, in die Lungenarterie, in eine Vena cava. Der Tod erfolgt hierbei nicht 
sofort, wohl aber stellen sich bald schwere allgemeine Zirkulationsstérungen, 
Hydrops usw. ein. In manchen dieser seltenen Fille treten auBerdem eigen- 
tiimliche physikalische Erscheinungen auf: Venenpuls, laute systolische Ge- 
rausche tiber der Perforationsstelle u. a. 

Erfolgt der Tod bei den Kranken mit Aortenaneurysma nicht durch eine 
plétzliche Perforation, so gestaltet sich das allgemeine Krankheitsbild ge- 
wohnlich in ahnlicher Weise, wie bei einem chronischen Herzfehler. Nicht 
selten ist ja das Aneurysma ohnehin, wie erwahnt, mit einer Aorteninsuffizienz 
oder mit Arteriosklerose der Koronararterien und dadurch bedingter schwie- 
liger Myokarditis vereinigt. Der linke Ventrikel erlahmt allmahlich und es 
treten die bekannten Kompensationsstérungen, zunehmende Dyspnoe, Odeme 
usw. auf. In anderen Fallen endlich werden die Kranken durch die auf- 
reibenden Schmerzen, die stenokardischen Anfalle, die Schlaflosigkeit und 
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die sonstigen Beschwerden allmahlich immer matter und hinfilliger und 
sterben unter den Symptomen zunehmender allgemeiner Schwiache. — Hei- 
lungen von Aortenaneurysmen kommen nicht vor. 

Diagnose. Die Diagnose eines Aortenaneurysmas ist haufig sehr leicht 
und sicher zu stellen, in anderen Fillen dagegen auBerst schwierig.. Sind 
die direkten physikalischen Symptome deutlich, fihlt man namentlich 
die abnorme Pulsation, so wird man nicht leicht einen Irrtum begehen. 
GroBe Schwierigkeiten hat aber die Diagnose in solchen Fallen, wo das 
Aneurysma der direkten Untersuchung gar nicht oder nur sehr schwer zu- 
ginglich ist, wo es bloB unbestimmte Symptome, Brustschmerzen, zeit- 
weise Beklemmungen, Drucksymptome auf Nachbarorgane u. dgl. verursacht. 
Namentlich hartnackige, durch kein Mittel zu beseitigende Interkostalneural- 
gien koénnen lange Zeit das einzige, oft nicht richtig gedeutete Symptom 
eines versteckten Aneurysmas sein. Ebenso versteckt sich ein Aneurysma 
der Aorta nicht ganz selten unter dem Bilde einer schweren diffusen 
Bronchitis mit Lungenerweiterung. Nicht selten wird das Leiden deshalb 
nicht erkannt, weil man in solchen und ahnlichen Fallen an die Méglichkeit 
eines Aneurysmas tiberhaupt nicht denkt und daher die genaue Untersuchung 
des Herzens, der Arterien, sowie das Nachforschen nach anderen Kompres- 
sionssymptomen (Stimmbandlahmung u. dgl.) und vor allem die meist Aus- 
schlag gebende Réntgenuntersuchung verabsiumt. 

Diagnostische Schwierigkeiten bietet zuweilen die Unterscheidung der 
Aneurysmen von sonstigen Geschwiilsten in und am Thorax dar. Media- 
stinale Sarkome und Abszesse, umschriebene Empyeme, Tumoren, welche 
vom Sternum ausgehen, Neubildungen der Lunge und Bronchialdriisen kénnen 
alle zu Verwechslungen Anlaf geben. Allgemeine diagnostische Regeln lassen 
sich kaum aufstellen, da die Verhiltnisse fast in jedem einzelnen Falle ver- 
schieden sind. Fiihlt man eine Geschwulst, so ist ihre Pulsation das zu- 
nichst am meisten fiir ein Aneurysma sprechende Symptom. Doch mu8 
festgestellt werden, da die Pulsation nicht bloB eine mitgeteilte, sondern 
wirklich eine allseitig in der Geschwulst selbst stattfindende ist. Auberdem 
sind namentlich die Auskultationserscheinungen, das Verhalten des Herzens 
und der Arterien, ferner die etwaigen Kompressionserscheinungen und vor 
allem das Ergebnis der Réntgendurchleuchtung zu beriicksichtigen. 

Therapie. Vielfache Versuche sind gemacht worden, um ein vorhandenes 
Aneurysma zur Obliteration und damit zur Heilung zu bringen. Wahrend 
die hierauf zielenden Behandlungsmethoden bei den Aneurysmen der peri- 
pherischen Arterien entschiedene Erfolge erzielt haben, sind ihre Resultate 
bei den Aneurysmen der Aorta ganz zweifelhafter Natur. Immerhin ist man 
berechtigt, in einzelnen gegebenen Fallen einen Versuch mit einer der emp- 
fohlenen Methoden anzustellen. 

Andauernde Kompression durch eine Pelotte kann selbstverstandlich nur 
in solechen Fallen angewandt werden, bei welchen das Aneurysma sich an 
einer Stelle der Brustwand vorwélbt. Meist macht aber der Druck groBe 
Schmerzen und wird daher schlecht vertragen. 

Die Unterbindung einer Karotis, einer Subklavia oder beider GefaiBe zu- 
gleich ist wiederholt bei Aneurysmen des Aortabogens ausgefihrt worden, 
meist ohne jeden Erfolg. 

Die »Akupunktur« der Aneurysmen (VeLPEAv) besteht in der Einfiihrung 
einer Nadel oder eines Eisendrahtes in den Aneurysmasack, um hierdurch 
Gerinnungen in demselben hervorzurufen. Die damit erzielten Erfolge bei. 
Aortenaneurysmen sind nicht ermutigend. 
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Bessere Erfolge wurden von der Galvanopunktur berichtet. Zwei in das 
Aneurysma eingesteckte Nadeln werden mit den Polen einer galvanischen 
Batterie verbunden, wonach ein schwacher Strom durch das Aneurysma 
geleitet wird. Hierbei kommen neben den mechanischen Wirkungen der 
Nadeln noch die chemisch-elektrolytischen Wirkungen des Stromes in Be- 
tracht. Die Methode wird gegenwirtig aber kaum mehr angewandt. 

Einspritzungen chemischer Substanzen in den Aneurysmasack, um Ge- 
rinnungen zu erzeugen, sind gefahrlich, da die durch sie veranlaBten Ge- 
rinnsel zu Embolien fiihren kénnen. Die angestellten Versuche mit Liq. 
ferri sesquichlorati und anderen Stoffen hat man daher wieder verlassen. 
Empfehlenswerter ist ein Versuch mit Ergotininjektionen in die Umgebung 
des Sackes (alle 1—2 Tage etwa 0,1—0,3 g Extr. secalis cornuti aquosi in 
Wasser oder Glyzerin gelést). Diese Methode ist zuerst von LANGENBECK 
bei peripherischen Aneurysmen mit Erfolg angewandt worden. Am meisten 
iiblich sind gegenwartig die zuerst in Frankreich empfohlenen Gelatinevnjek- 
tionen (alle 5—8 Tage 200 ¢ sterilisierte 1—2proz. Gelatinelésung unter die 
Brusthaut, aber nicht in unmittelbarer Nahe des Aneurysmas). Durch die 
Gelatine sollen angeblich Gerinnungen im Aneursymasack angeregt werden. 
Einige scheinbar gute Erfolge haben auch wir erzielt — neben manchen Mib- 
erfolgen. 

Von dem Gebrauche innerer Mittel hat man wenig Einwirkung auf ein 
Aneurysma zu erwarten. Vor allem empfohlen sind der anhaltende Gebrauch 
von Jodpraéparaten (Jodkalium, Jodnatrium, Sajodin u. a.), die sich ja iiber- 
haupt bei allen arteriosklerotischen Erkrankungen und insbesondere bei der 
Arteriensyphilis einen groBen Ruf verschafft haben. Auch Schmierkuren und 
Salvarsan sind neuerdings hiufig angewandt worden. GroBe Erwartungen darf 
man freilich aus naheliegenden Griinden nicht hegen. Doch kénnen zuweilen 
gewisse symptomatische Besserungen (Nachlassen der Schmerzen und des Be- 
klemmungsgefiihls) durch eine regelrechte antisyphilitische Kur erzielt werden. 

So wird also die Behandlung der Aneurysmen im wesentlichen meist eine 
symptomatische und allgemein-diatetische sein. Die Hauptsache ist, daB 
man die Kranken, sobald die Diagnose feststeht, vor allen Schadlichkeiten 
insbesondere allen kérperlichen Anstrengungen, nach Méglichkeit bewahrt. 
Ortliche kalte Umschlige (Eisblase, Lerrerscher Kiihlschlauch) wirken zu- 
weilen ganz giinstig ein. Bei sich vorwélbenden Tumoren ist eine schiitzende 
Pelotte (aus Blech, Zelluloid u. dgl.) angebracht. Die etwaigen Schmerzen, 
stenokardische Anfalle und dyspnoische Zustande werden nach den allge- 
mein iiblichen Regeln (Morphium, Nitroglyzerin, Diuretin, Aspirin, Digitalis 
u. dgl.) behandelt. Gegen innere Perforationen ist die Therapie machtlos. 


Viertes Kapitel. 


Aneurysmen der tibrigen Gefiife. 


Aneurysmen der Bauchaorta. Uhr Lieblingssitz ist die Gegend des Tripus 
Halleri. In manchen Fallen kann man sie durch die Bauchdecken hindurch 
als pulsierenden Tumor fiihlen, iiber welchem ein systolischer Ton oder ein 
ichwirrendes Gerdusch hérbar ist. Die méglichen Kompressionserscheinungen 
und sehr mannigfaltig Magen, Darm, Leber (Ikterus) kénnen beteiligt sein. 
Wiederholt hat man Druck des Aneurysmas auf die Nervenstiimme oder nach 
allmahlicher Usur der Wirbel sogar Druck auf das Riickenmark und hiervon 
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abhangige schwere Neuralgien, Lihmungen u. dgl. beobachtet. -Der Tod 
erfolgt meist durch Ruptur des Aneurysmasackes und innere Verblutung. 
_ Aneurysmen am Truncus anonymus sind nicht sehr selten. Thre Symptome 
sind denen eines Aneurysmas des Aortabogens sehr ahnlich. Fiihlt oder sieht 
man eine pulsierende Geschwulst, so sitzt diese meist etwas hoher, als die 
Aortenaneurysmen, im ersten rechten Interkostalraum, oder die Geschwulst 
reicht sogar bis in die Fossa supraclavicularis und noch hdher, am Halse 
hinauf. Oft kann die Réntgendurchleuchtung die richtige Diagnose ermég- 
lichen. In seltenen Fallen sind auch an der A. subclavia und der Carotis 
Aneurysmen beobachtet worden. Wir sahen als Ursache einer langjahrigen, 
duBerst heftigen Trigeminusneuralgie ein kirschgroBes Aneurysma der Carotis 
interna, welches auf das Ganglion Gasseri driickte. 

_ _Aneurysmen der Art. pulmonalis kénnen als pulsierender Tumor im zweiten 
linken Interkostalraum zum Vorschein kommen. Eine sichere Unterschei- 
dung von einem Aortenaneurysma ist selten méglich. Die wichtige Bedeu- 
tung der Kleinen Aneurysmen an den Verzweigungen der Lungenarterien in 
Kavernen, welche haufig die Ursache von Lungenblutungen sind, haben wir 
bei der Besprechung der Lungentuberkulose bereits erwahnt. 

Aneurysmen an den Gehirnarterien (verhiltnismaiBig am haufigsten an 
der A. basilaris und der A. fossae Sylvii) kénnen schwere Gehirn- und Bulbar- 
Symptome verursachen (s. Bd. II). Eine wichtige Rolle spielen miliare 
Aneurysmen der Gehirnarterien in der Atiologie der Gehirnblutungen (s. d.). 

Die Symptomatologie und Behandlung der Aneurysmen an den peri- 
pherisbhen Arterien fallen in das Bereich der Chirurgie. 


* Fiinftes Kapitel. 
Ruptur der Aorta. Aneurysma dissecans. 


In vereinzelten Fallen ist nach heftigen traumatischen Einfliissen eine 
ZerreiBung der vorher gesunden Aortawand mit tédlicher Blutung beob- 
achtet worden. In der Regel handelt es sich bei der tiberhaupt sehr sel- 
tenen Ruptur der Aorta um eine bereits atheromatés erkrankte GefaSwand. 
Eine besondere Gelegenheitsursache ist in einigen Fallen vorhanden, in anderen 
fehlt sie. Wir beobachteten einen durch Ruptur der Aorta ascendens ver- 
ursachten plétzlichen Todesfall bei eimem vorher scheinbar ganz gesunden 
jungen Menschen von etwa 25 Jahren. Von Atherom fand sich keine Spur; 
dagegen bestand an der Einribstelle eine geringe Ausbuchtung und entschie- 
dene Verdiinnung der Wand, die wahrscheinlich angeboren war. — Von Inter- 
esse ist die bereits mehrfach an der Aorta beobachtete Bildung eines soge- 
nannten Aneurysma dissecans. Hierbei zerreiBt nur die Intima und Media. 
Das Blut wiihlt sich zwischen die letztere und die Adventitia oder zwischen 
die Schichten der Media hinein. Die Ursache des Einrisses der Intima ist 
wahrscheinlich meist in Z'rawmen, welche die Brust treffen, zu suchen. Die 
meisten Falle von An. dissecans der Aorta haben einen plotzlichen Tod, wie 
bei der Aortaruptur, zur Folge. In manchen Fallen erfolgt der Tod auch 
durch eine sekundare Perforation des Aneurysmas in den Herzbeutel. An- 
dererseits kann aber auch eine Art Heilung des An. dissecans dadurch zu- 
stande kommen, da8 eine sekundare Perforation an einer anderen Stelle 
wieder in die Aorta selbst hinein erfolet (Bostrém). Derartige Falle hat 
man frither wiederholt falschlicherweise als Verdoppelungen des Aortarohres 
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gedeutet. Bleibt der gebildete Blutsack lingere Zeit bestehen, so kann ein 
abnliches Symptomenbild, wie bei einem gewdhnlichen Aortenaneurysma, 
entstehen. 


Sechstes Kapitel. 


Verengerung der Aorta. 


Eine angeborene Enge der Aorta und ihrer Verzweigungen ist ein Zu- 
stand, auf den zuerst Roxrransky und spater besonders VircHow die Auf- 
merksamkeit gelenkt hat. Man findet diese Anomalie namentlich bei Indi- 
viduen (besonders Frauen), die im Leben die Zeichen langdauernder 
Chlorose dargeboten haben. Zuweilen bleiben derartige Personen in ihrer 
ganzen Entwicklung zuriick, behalten einen kindlichen Habitus und zeigen 
mangelhaft entwickelte Genitalien. Sie leiden oft an Herzklopfen, an Ohn- 
machten, an Neigung zu Blutungen u. dgl. Das Herz ist in manchen Fallen 
ebenfalls klein, in anderen aber erweitert und hypertrophisch. Wir haben 
schon oben erwihnt, da eine angeborene Enge der Aorta vielleicht mit heran- 
gezogen werden kann zur Erklirung gewisser Fille »idiopathischer Herz- 
hypertrophie«. Auch Klappenfehler des Herzens sind wiederholt mit all- 
gemeiner Enge des Arteriensystems vereinigt gefunden. Wahrend des Lebens 
kann die in Rede stehende Verinderung des GefaBsystems zuweilen ver- 
mutet, aber nie mit Bestimmtheit erkannt werden. 

Verengerung der Aorta an der Insertionsstelle des Ductus Botalli ist ein 
selten beobachtetes Leiden, dessen Entstehung wahrscheinlich stets in die 
erste Zeit nach der Geburt fallt und mit der Obliteration des fétalen Ductus 
Botalli zusammenhingt. Gewohnlich kommen gleichzeitig andere angeborene 
Anomalien am Herzen vor. Ist die Verengerung der Aorta nicht sehr be- 
deutend, so kann sie durch eine sekundire Hypertrophie des linken Ventrikels 
und die Entwicklung der Kollateralbahnen vollstaéndig ausgeglichen werden. 
Letztere kommen dadurch zu Stande, da die vorhandenen Anastomosen 
zwischen der A. intercostalis prima, der dorsalis scapulae, der subscapularis, 
transversa colli einerseits und den unteren Interkostalarterien (welche be- 
reits aus der Aorta descendens unterhalb der Verengerung entspringen) anderer- 
seits sich bedeutend erweitern. Auch zwischen der Mammaria und Epiga- 
strica superior einerseits und den Lumbal- und Kruralarterien andererseits 
bilden sich Anastomosen aus. Im Leben treten die erweiterten Arterien 
zum Teil abnorm stark geschlingelt und fiihlbar pulsierend hervor, nament- 
lich die Aa. dorsales scapulae, subscapulares, mammariae, epigastricae. Uber 
einigen dieser GefaéBe hat man in einzelnen Fallen auch systolische Gerausche 
gehért. Der Puls an den Arterien der unteren Extremitaten (Cruralis, Po- 
plitea) ist sehr schwach, kaum fiihlbar. 

Zuweilen ist die kollaterale Zirkulation so vollstandig, daB die betroffenen 
Personen gar keine subjektiven Stérungen empfinden und ein hohes Alter 
erreichen kénnen. In anderen Fallen aber treten frither oder spiiter Zirku- 
lationsstérungen auf, und die Kranken gehen schlieBlich hydropisch zugrunde. 
Auch ein plétzlicher Tod durch Ruptur des Herzens oder der Aorta ist be- 
obachtet worden. 


KRANKHEITEN 
DER DIGESTIONSORGANE. 


ERSTER ABSCHNITT. 


Krankheiten der Mundhohle, der Zunge und der 
Speicheldriisen. 


Erstes Kapitel. — 
Stomatitis catarrhalis. 
(Katarrhalische Entztindung der Mundschleimhaut.) 


Atiologie. Entziindungen der Mundschleimhaut entstehen nicht selten 
infolge direkt einwirkender mechanischer oder chemischer Schidlichkeiten. 
Unter den mechanisch wirkenden Ursachen spielen scharfe Zahnrander, ab- 
gebrochene oder lockere karidse Zaihne die Hauptrolle. Hiaufig vereinigen 
sich freilich hiermit auch infektiése Entziindungserreger (s. u.), deren An- 
siedelung durch das Vorhandensein schlechter Zahne wesentlich erleichtert 
wird. Stomatitis durch chemische Reize entwickelt sich zuweilen nach dem 
GenuB sehr scharfer gewiirzter Speisen, nach vielem Rauchen oder Tabak- 
kauen. Chemisch-mechanische Reize rufen Stomatitis bei manchen Staub- 
arbeiten hervor (Kalk, Kupfer, Kohle und viele andere). Bei Sdufern findet 
man nicht selten eine chronische Stomatitis, welche sich namentlich durch die 
stark belegte und etwas geschwollene (seitliche Zahneindriicke!), feucht 
glinzende Zunge kundgibt. Die Entziindungen der Mundschleimhaut bei 
Vergiftungen mit atzenden Substanzen (Sauren, Alkalien) sind ebenfalls eme 
Folge direkter chemischer Reizung. Sie nehmen oft die Form der schwereren 
ulzerésen Stomatitis an (siehe folg. Kap.). Die durch akute und chronische 
Quecksilbervergiftung entstehende Stomatitis mercurialis wird dagegen durch 
die in der Schleimhaut ausgeschiedenen Hg-Teilchen hervorgerufen. Jede 
schwerere Hg-Stomatitis nimmt ebenfalls eine nekrotische (ulzerése) Form 
an. — Die Stomatitis, welche haufig den Durchbruch der Zihne bei Kindern 
begleitet, werden wir unten noch besonders erwahnen. 

In vielen Fallen entsteht eine Stomatitis durch unmittelbare Fortp/flan- 
zung eines Entztindungsprozesses von der Nachbarschajft her. Erkrankungen 
der Nasen-, vorzugsweise aber der Rachenhdhle, vereinigen sich daher nicht 
selten mit einem Katarrh der Mundhohle. 
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Sehr hiufig sind die Ursachen der Stomatitis infektidser Natur. Die 
Stomatitis kann als Teilerscheinung einer allgemeinen Infektionskrankheit 
auftreten. Hierher gehéren namentlich die Erkrankungen der Mundschleim- 
haut bei den Masern, bei den Pocken und bei der Syphilis. Noch haufiger 
aber ist diejenige Stomatitis, welche bei jeder beliebigen schweren, langere 
Zeit andauernden Krankheit entstehen kann, wenn die nétige Reinlichkeit 
und Pflege des Mundes unterlassen wird. Leicht treten dann Zersetzungs- 
vorgiinge in den Speiseresten und im Zungenbelag ein. Reichliche Pilze 
und Bakterien siedeln sich in der Mundhohle an und wirken Entziindung er- 
regend auf die Mundschleimhaut ein. Die zuweilen primar auftretenden 
Stomatitiden sind wohl alle infektidser Natur; sie gehen meist bald in die 
ulzerése Form iiber. 

Symptome und Verlauf. Die gewéhnlichen Symptome der Schleimhaut- 
entziindung, Rétung, Schwellung und vermehrte Sekretion, finden sich auch 
bei der Stomatitis wieder. Die Rétung ist meist am staérksten an der Wangen- 
schleimhaut und am Zahnfleisch (Gingivitis) sichtbar. Die Schwellung kenn- 
zeichnet sich am besten durch die sichtbaren Zahneindriicke an den Randern 
der Zunge und an der Wangenschleimhaut. Zunge und Zahnfleisch sind mit 
zihem Schleim bedeckt. Oft besteht auch eine ziemlich starke Salivation 
(Speichelflu8). Ist die Entziindung stirker, so findet man die Schleimhaut 
in verschieden groBer Ausdehnung mit schleimig-eitrigem Belag bedeckt. 
Die Zunge ist fast stets dick belegt. Schabt man ein wenig von dem Belag 
ab und bringt ihn unter das Mikroskop, so findet man sehr zahlreiche, zum 
Teil verfettete Pflasterepithelien, Eiterkérperchen, Mikroorganismen und 
Speisereste. An verschiedenen Stellen der Mundschleimhaut kénnen sich 
durch Epithelverdickungen weiBe Stellen bilden. Hier und da kommt es 
zur Bildung klemer Blaschen, welche nach dem Bersten oberflichliche Ge- 
schwiire hinterlassen. 

Die subjektwen drtlichen Beschwerden sind bei einer stirkeren Stomatitis 
recht bedeutend. Die Kranken empfinden in der Mundhéhle einen brennenden 
Schmerz, welcher die Nahrungsaufnahme erschwert. Ferner haben sie meist 
infolge der stattfindenden Zersetzungen einen bitteren oder fauligen Geschmack 
und einen iibeln, auch fiir die Umgebung listigen Geruch aus dem Munde. 

Die Dauer der Stomatitis hingt von der Natur der einwirkenden Ursache 
und von der Beschaffenheit des primiren Leidens ab. Man unterscheidet 
eine akute, in 8—14 Tagen zur Heilung gelangende und eine chronische Sto- 
mattis. Letztere bei Personen mit schlechten Zahnen, bei Saufern, starken 
Rauchern, kann jahrelang dauern und die oben erwaihnten Symptome, nur 
in geringerem Grade, bewirken. — Uber die Leucoplacia oris s. wu. 

Therapie. Bei einer staérkeren Stomatitis kénnen die Kranken nur fliissige 
Speisen genieBen. Zuweilen sind ihnen kalte Getranke am angenehmsten, 
in den meisten Fiillen lamwarme. Manchmal lindert es die Schmerzen im Munde, 
wenn die Kranken von Zeit zu Zeit einen Schluck Eiswasser oder ein Stiick- 
chen His in den Mund nehmen. Doch ziehen die Patienten meist lauwarme 
Mundwasser vor. Bei heftigen Schmerzen wirkt die értliche Anwendung von 
Kokain wohltitig ein. Die wichtige Indikation, die Mundhohle moglichst 
zu reinigen und zu desinfizieren, erfiillt man durch die Verordnung von hiau- 
figem Ausspiilen des Mundes mit Liésungen von Kalium chloricum (2 %) 
oder hypermangansaurem Kali (1—2 Teeldffel einer 1 proz. Lisung aufs 
Glas Wasser). Empfehlenswert sind auch Ausspiilungen mit einer 2 proz. 
Lésung von Wasserstoffsuperoxyd (am besten das chemisch reine Hydrogenium 
peroxydatum Merck, das in 30proz. Lésung in den Handel kommt) und mit 
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Thymol, welches den Hauptbestandteil des Mitterschen Mundwassers bildet 
(Thymoli 0,25, Acidi benzoici 30,0, Tinct. Eucalypti 12,0, Aq. destillat. 750,0). 
Bei Kindern, die sich nicht den Mund ausspiilen kénnen, wird der Mund 
vorsichtig ausgewaschen oder ausgepritzt. Ist das Zahnfleisch gelockert, 
so bepinselt man es mit einer Mischung von gleichen Teilen Tinct. Myrrhae 
und Tinct. Ratanhiae. Haben sich an einzelnen Stellen der Schleimhaut 
oberflachliche Geschwiire gebildet, so ist zuweilen Bepinseln mit 10 proz. 
Boraxglyzerin oder ein leichtes Tuschieren derselben mit dem Lapisstift 
niitzlich, um die Heilung zu beschleunigen. 

Die chronische Stomatitis ist ein sehr hartniickiges Leiden, welches allen 
Verordnungen lange Zeit widersteht. Vor allem sind etwaige einwirkende 
Schadlichkeiten (Rauchen, schadhafte Zaihne) zu entfernen. Empfohlen 
worden sind ferner auSer den schon oben genannten Mitteln Pinselungen 
des Mundes mit Sublimatlésung (0,01 : 50,0 Wasser) oder mit Hoéllenstein 
(1,0:30,0 bis 50,0 Wasser). 


ZLweites Kapitel. 
Stomatitis ulcerosa. 
(Mundféule. Stomacace.) 


Atiologie. Unter Stomacace (Stomatitis ulcerosa) versteht man eine 
schwere Erkrankung der Mundschleimhaut mit Nekrose derselben und da- 
durch bedingter Geschwiirsbildung. Das Leiden stellt keine ganz einheitliche 
Krankheit dar, sondern kann verschiedene Ursachen haben. Doch ist es 
wahrscheinlich, da infektidse Momente, wenigstens in den primaren Fallen 
die Hauptrolle spielen. Wiederholt hat man Stomacace in epidemischer Aus- 
breitung beobachtet, so namentlich bei Soldaten im Felde und in Kasernen, 
in Strafanstalten u. dgl. Auch vereinzelte Faille von primdrer freberhajter 
Stomacace haben wir wiederholt beobachtet. In einem Falle meiner Klinik 
fanden sich als Krankheitserreger dieselben Bazillen und Spirochaten, wie 
bei der Praut-Vrncentschen Angina (s. u.) Bei Kindern kommt Stomacace 
vorzugsweise zur Zeit der zweiten Dentition vor. Auch hier sind endemische 
und kontagiése Verhaltnisse haufig nicht zu verkennen. 

Von denjenigen Formen der ulzerésen Stomatitis, welche auf bestimmte 
chemische Schidlichkeiten zuriickzufiihren sind, ist die St. mercurialis die 
praktisch wichtigste. Sie entsteht bei gewerblicher oder wissenschaftlicher 
Beschaftigung mit Quecksilber durch die eingeatmeten Hg-Dampfe und na- 
mentlich haufig bei der therapeutischen Anwendung des Quecksilbers (Schmier- 
kur, Quecksilberinjektionen, Kalomel u. ‘a.). 

Die skorbutische Stomatitis wird in dem Kapitel iiber den Skorbut naher 
besprochen werden. 

Symptome. Die Krankheit beginnt meist am Zahnfleisch des Unter- 
kiefers und setzt sich von hier allmahlich auf die benachbarten Partien der 
Lippen und Wangen fort. Die Stellen der Mundschleimhaut, wo Zahne fehlen, 
bleiben auffallenderweise fast immer verschont. Zunge und Gaumen bleiben 
ebenfalls von starkeren Verinderungen meist frei, sind aber haufig der Sitz 
einer einfachen katarrhalischen Entziindung. Bei der schweren merkurvellen 
Stomatitis wird auch das Zahnfleisch besonders haufig befallen; auferdem 
sitzen die Geschwiire vorzugsweise in den Unterkieferwinkeln und an den- 
jenigen Stellen der Wangenschleimhaut, welche den Zahnen anliegen. 
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Bei der Besichtigung des Mundes findet man an den erwahnten Stellen 
die Schleimhaut mit einem schmierigen, eitrigen Belag bedeckt. Das Zahn- 
fleisch ist gewulstet, gelockert und gerétet, leicht blutend. Am Zahnfleisch- 
rande wird die Schleimhaut nekrotisch, so da8 hier reichliche Kiterabsonderung 
und Geschwiire entstehen. Die Zaihne werden durch die Gingivitis sehr ge- 
lockert und kénnen sogar ausfallen. AuSerdem besteht starke Salivation. 
Die Lymphdriisen am Unterkieferwinkel und am Kinn sind gewohnlich ge- 
schwollen. Der Geruch aus dem Munde ist ungemein stinkend. 

Die subjektiven drtlichen Beschwerden der Patienten sind dieselben wie bei 
der einfachen Stomatitis, nur noch stirker. Vor allem ist die Nahrungsauf- 
nahme sehr erschwert. In manchen Fallen leidet auch das Allgemeinbefinden 
erheblich. Die Kranken fiihlen sich sehr schwach und matt. Die primaren, 
zuweilen auch die toxischen ulzerdésen Stomatitiden sind mit mabig hohem Fieber 
(38—39°) verbunden. In vereinzelten Fallen hat man auch im AnschluS an 
Stomacace das Auftreten schwerer, allgemein septischer Infektionen beobachtet. 

Der Verlauf der Krankheit ist in der groBen Mehrzahl der Fille giinstig. 
Namentlich bei geeigneter Pflege und Behandlung der Kranken reinigen 
sich die Geschwiire allmahlich, und nach etwa 8—14 Tagen tritt vollstandige 
Heilung ein. Nur ausnahmsweise nimmt die Krankheit einen mehr chro- 
nischen Verlauf. Verzégerung der Heilung tritt besonders dann ein, wenn 
durch Ubergreifen des Prozesses bis auf das Periost des Unterkiefers kleine 
Stiicke des letzteren nekrotisch werden und erst losgestoBen werden miissen, 
ehe die vollstandige Heilung erfolet. 

Therapie. Die Behandlung der Stomacace weicht von derjenigen der 
leichteren Stomatitisformen nicht wesentlich ab. Die Reinigung und Des- 
infektion des Mundes muf noch hiufiger und sorgfaltiger vorgenommen 
werden. Kalium chloricum, hypermangansaures Kali, Borsiure, Wasserstoff- 
superoxyd und ahnliche Mittel tun gute Dienste. Die imnerliche Anwendung 
des Kalium chloricum, welche wegen der erfolgenden Ausscheidung des Mittels 
durch den Speichel von einigen Autoren empfohlen wird, ist wohl meist 
zwecklos und auch nicht ganz ungefihrlich, da Vergiftungsfialle wiederholt 
bekannt geworden sind. 

In prophylaktischer Beziehung ist namentlich noch zu erwahnen, daB 
alle Kranken, welche mit Quecksilber (Schmierkur usw.) behandelt werden, 
womdéglich vorher ihre Zihne beim Zahnarzt in Ordnung bringen lassen und 
vom Beginn der Kur an fleiBig mit Perhydrol oder dgl. gurgeln miissen, um 
den Eintritt einer merkuriellen Stomatitis zu verhindern. Bei beginnender 
Salivation mu8B das Quecksilber sogleich ganz fortgelassen werden. 


Drittes Kapitel. 
Stomatitis aphthosa. 
(Aphthen, Stomatitis fibrinosa disseminata.) 


Die Stomatitis aphthosa ist charakterisiert durch kleine oder durch Kon- 
fluenz gréBer gewordene grau-weife, rundliche Flecke auf der Schleimhaut, 
die gewéhnlich von einem schmalen roten Hof umgeben sind. Die Fleck- 
chen sitzen vorzugsweise an den Riandern der Zunge und auf derselben, am 
Frenulum linguae, doch nicht selten auch auf der Schleimhaut der Lippen 
und Wangen. Ein Abziehen der weifen Stellen mit der Pinzette gelingt nie- 
mals. Beim Versuche bluten die betreffenden Stellen. Neben den eigent- 
lichen Aphthen bestehen fast immer gleichzeitig die Zeichen einer gewohn- 
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lichen leichten oder schwereren Stomatitis. Die weiBen Flecke entstehen 
teils durch Verdickungen und Tritbungen des Epithels, teils durch die 
Bildung eines fibrinésen Exsudats in die oberflichlichsten Schichten der 
Schleimhaut hinein. StéS8t sich das abgestorbene Epithel ab, so entwickelt 
sich aus dem Aphthenfleckchen ein kleines Geschwiir, das manchmal bald 
heilt, in anderen Fallen aber auch sehr hartnickig bestehen bleiben kann. 

Die Krankheit kommt vorzugsweise bei Kindern vor, besonders haufig 
zur Zeit der ersten Dentition. Die Kinder sind dabei meist unruhig, haben 
oft etwas Hieber und empfinden offenbar Schmerzen beim Saugen. In der 
Regel besteht eine ziemlich starke Salivation. Zuweilen schwellen die Lymph- 
driisen ein wenig an. Auf der auBeren Haut in der Umgebung des Mundes - 
zeigen sich ebenfalls zuweilen einzelne Blaschen und Pustelchen. Mit einem 
»Herpes« haben diese in der Regel nichts zu tun, obwohl es auch einen echten 
Schleimhautherpes gibt und im Verein mit Aphthen auch wohl gelegentlich 
echter Herpes labialis vorkommen kann. — Auch bei Erwachsenen beobachtet 
man aphthése Stomatitis nicht selten. Bei manchen hierzu besonders dis- 
ponierten Personen treten sehr hiufig einzelne kleine weiBe, oft sehr schmerz- 
hafte und in oberflachliche oder selbst tiefere Geschwiire tibergehende Stellen 
an der Zungen- und der Mundschleimhaut auf, die durch ihr bestindiges 
Wiederkehren und die dabei stattfindende Erschwerung des Sprechens und 
Kauens einen sehr lastigen Zustand darstellen. 

Abgesehen von dieser eben erwahnten stetig rezidivierenden Form, ist 
der Verlauf der gewohnlichen Aphthen fast stets gutartig. Die Affektion 
heilt in der Regel vollstindig nach 1—2 Wochen. Die Therapie besteht bei 
Kindern in dem vorsichtigen Auswaschen des Mundes mit kaltem Wasser 
oder leicht desinfizierenden Fiiissigkeiten. Verlieren sich die Flecke nicht, 
so bepinselt man sie mit einer Lésung von Borax (1 : 30), Kalium hyper- 
manganicum (0,1 : 15,0) oder Zincum sulfuricum (1: 20). Machen einzelne 
derartige Stellen (namentlich bei Erwachsenen) starkere Beschwerden, so 
betupft man sie mit dem Lapisstift, worauf meist bald Heilung eintritt. 

Sehr schwierig ist oft die Therapie bei der chronisch-rezidivierenden Sto- 
matitis aphthosa und den daraus entstehenden Mundgeschwiiren bei Er- 
wachsenen. Atzungen mit Héllenstein, Chromsiure u. dgl. wirken meist eher 
ungiinstig, als giinstig ein. Die gewohnlichen Mundwiasser haben auch keinen 
groBen Einflu8. Sehr geriihmt und auch von uns in einigen Fallen mit gutem 
Erfolg erprobt ist das Kauen von frischen oder gekochten Hezdelbeeren (mehr- 
mals tiglich mehrere Minuten lang). Einige Arzte empfehlen auch die inner- 
liche Anwendung von Jodkali oder von kleinen Dosen Kalomel. — Merkwiirdig 
ist, daB die habituelle Stomatitis aphthosa zuweilen monatelang vollig ver- 
schwindet (z. B. bei einem Ortswechsel, wihrend eines Landaufenthaltes 
u. dgl.), um dann ohne nachweisbare Veranlassung von neuem aufzutreten. 

Was schlieBlich die Atiologie der Aphthen betrifft, so sind infektidse 
Ursachen am wahrscheinlichsten, zumal die Krankheit wiederholt in kleinen 
Epidemien oder Endemien beobachtet worden ist. In neuerer Zeit ist man 
namentlich auf die Méglichkeit einer Ubertragung durch die Mulch kranker 
Kiihe, welche an Maul- und Klawenseuche leiden, aufmerksam geworden. 
Da8 derartige Infektionen vorkommen kinnen, scheint uns nach fremden 
und eigenen Beobachtungen unzweifelhaft zu sein. Dabei tritt nicht nur 
eine heftige aphthése Stomatitis auf, sondern auch an den Fingern und Nageln, 
seltener an den Handen, Armen, FiiSen und an anderen Hautstellen, ent- 
wickeln sich manchmal gleichzeitig Blischen, Pusteln oder gar tiefer grei- 
fende eitrige Entziindungen. Haufig bestehen dabei leichte Fiebererschei- 
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nungen, Stérungen von seiten des Magen-Darmkanales u. dgl. Doch zeigen 
die meisten Fille dieser Art einen gutartigen Verlauf. Nur einzelne Epidemien 
sind beschrieben worden, bei denen die Erkrankung durch schwere septische 
Allgemeinerscheinungen lebensgefahrlich wurde. Ubrigens stehen selbst- 
verstindlich nicht alle Falle von Stomatitis aphthosa in atiologischer Be- 
ziehung zur Maul- uid Klauenseuche der Tiere. Bei den gewohnlichen leich- 
teren Formen handelt es sich wahrscheinlich um andere, vielleicht gar nicht 
immer gleichartige Krankheitserreger. Einzelne Fille aphthéser Stomatitis 
scheinen mit dem Erythema exsudativum cutis verwandt zu sein, wie das 
gleichzeitige Vorkommen der Mundaffektion mit einem exsudativen Erythem 
an den Hianden und FiiBen beweist. 


Als eine besondere Form sind die sogenannten Bepnarschen Aphthen zu 
nennen. Hierunter versteht man weiSe Plaques, die zuweilen bei neuge- 
borenen Kindern bis zum 3. Monate am hintersten Teile des harten Gaumens, 
beiderseits symmetrisch nahe am Alveolarrande des Oberkiefers, sichtbar 
sind. Mit Syphilis, wofiir sie friiher zuweilen gehalten wurden, haben diese 
Flecke gar nichts zu tun. Vielmehr entstehen sie wahrscheinlich rem mecha- 
nisch durch den Druck, welchen die Zunge beim Saugen auf die diinne 
Schleimhaut ausiibt. Sie haben meist keine iible Bedeutung. Nur bei atro- 
phischen, schlecht gehaltenen Kindern kénnen sich aus ihnen tiefere Ge- 
schwiire entwickeln. Sie erfordern dann eine vorsichtige Atzung mit Argen- 
tum nitricum (1 : 20). 


Viertes Kapitel. 
Soor. 
( Schwdammchen. ) 


Atiologie. In der Mund- und Rachenhdhle entwickeln sich, besonders 
bei schwachlichen, kiinstlich genaihrten Kindern, doch auch bei Erwachsenen 
(schweren Typhuspatienten, Phthisikern, Karzinomkranken u. a.) zuweilen 
grau-weibe Auflagerungen auf der Schleimhaut, die sich bei der mikro- 
skopischen Untersuchung als Palzwucherwngen herausstellen. Man sieht (s. 
Fig. 71) neben einem Gewirr von langen Mycelfiden sehr reichliche ovale 
Sporen (Konidien). Die botanische Stellung des Soorpilzes (Oidiwm albicans) 
ist noch immer nicht vdllig geklart. Grawrrz behauptete, da der Soor- 
pilz ein SproBpilz ist und zu den Kahmpilzen (Mycoderma vinit) oder Sa- 
charomyces albicans nach ReEEs) in naher Beziehung steht. Er scheint eine 
Art Ubergangsform zwischen den Spro8pilzen und den Fadenpilzen zu bil- 
den, da er sowohl in hefeartiger Form, als auch in der Form langer faden- 
artiger Mycelien auftritt. Ptaur identifiziert nach seinen Untersuchungen 
den Soorpilz mit der zu den Torulaceen gehérigen Monilia candida. — Jeden- 
falls ist der Soorpilz sehr verbreitet, da Soorentwicklung auf der Mund- und 
Rachenschleimhaut, namentlich bei schlecht gepflegten Kindern, eine haufige 
Erscheinung ist. Die Saugpfrépfe (»Schnuller«) und Saugflaschen kommen 
wahrscheinlich nicht selten bei der Ubertragung der Krankheit in Betracht. 

Symptome. Auf der meist etwas geréteten und geschwollenen Schleim- 
haut der Zunge, der Wangen und des weichen Gaumens sieht man anfangs 


1) Mycoderma vini ist derjenige Pilz, welcher sich bei der Essigsiurebildune au 
Alkohol, bei dem »Sauerwerden« alkoholhaltiger Getrinke findet. J eas 
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kleine punktférmige weiBliche Belige, die allmihlich eine groBe Ausdehnung 
gewinnen kénnen. Bei gréSerer Ausdehnung nehmen die anfangs weiSen 
Belage eine mehr schmutzig gelbliche oder briunliche Farbung an. Nach 
angestellten mikroskopischen Untersuchungen findet die erste Entwicklung 
der Soorpilze in den mittleren Epithellagen statt. Von hier aus wuchern 
sie teils nach oben, teils auch in die Mucosa selbst hinein. Bei reich- 
licher Soorentwicklung kann man die oberen Schichten leicht abstreifen und 
nach der mikroskopischen Untersuchung die Diagnose stellen. Vom Pharynx 
aus setzt sich die Soorwucherung in schweren Fallen auf den Osophagus und 
den Kehlkopfeingang fest. Im Kehlkopf selbst, in der Nasenhéhle, im Magen 
und Darm, kurz tiberall, wo Zylinderepithel vorkommt, findet sich dagegen 
nur selten Soor. In vereinzelten Fallen kann es vorkommen, daf die Soor- 
pilze die Wandung eines BlutgefifSes durchwachsen und so in die Blutbahn 
gelangen. Meist tritt Thrombo- 
sierung der befallenen GefaBe ein; 
doch sind auch schon Soormeta- 
stasen im Gehirn und in den Nieren 
beobachtet worden. Die hierbei 
auftretende AbszeBbildung beruht 
auf der gleichzeitigen Einwan- 
derung von Eiterkokken. 

Meist ist mit dem Soor eine 
mehr oder weniger starke Stoma- 
titis verbunden. Die Reaktion der 
Mundfliissigkeit ist dabei deutlich 
sauer. Das Saugen, bzw. Kauen 
und Schlucken ist schmerzhaft. 
Doch ist es fraglich, ob die Sto- 
matitis durch den Soorpilz hervor- 
gerufen ist, oder ob sie nicht 
vielmehr erst den giinstigen Boden 
fiir die Ansiedlung der Pilze ab- 
gegeben hat. Bei an Soor leiden- 
den Situglingen bestehen haufig 
gleichzeitig Durchfalle, atrophische Zustande u. dgl., welche wohl meist 
auch weniger die Folge, als vielmehr der Anla8 zur Soorentwicklung sind. 
Werden kraftige und gesunde Brustkinder von Soor befallen, so ist dies 
gewohnlich eine ganz unschuldige Erkrankung, die bei der nétigen Rein- 
lichkeit in kurzer Zeit wieder voriibergeht. Bei elenden, zumal kiinstlich 
genahrten Kindern ist aber Soorentwicklung im Munde fast stets ein Zeichen 
von iibler Bedeutung. Die Kinder werden sehr unruhig und heiser. Die 
Schleimhaut des Mundes und Pharynx wird trocken, dunkel verfarbt. Die 
Nahrungsauinahme ist fast ganz unméglich. Bei Erwachsenen kommt der 
Soor, wie erwaihnt, mit wenigen Ausnahmen nur bei schwerem Allgemein- 
zustande (z. B. bei schweren Typhuskranken, Tuberkulésen) vor und jist 
insofern eine ungiinstige Erscheinung. 

Therapie. Um Soorentwicklung im Munde zu verhiiten, mu8 den Kin- 
dern, womdeglich nach jedem Trinken, der Mund mit einem Lappchen und 
einfachem kalten Wasser ausgewischt werden. Ebenso ist sorgfaltige Reini- 
oung des Mundes bei allen schwer kranken Erwachsenen dringend erforderlich. 
Bemerkt man die ersten Anfiinge von Soor, so ist es neben fortgesetztem 
haufigen Waschen des Mundes zweckmibig, die befallenen Stellen mit einer 


Soorpilz aus der Mundhohle. 
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wiisserigen oder Glyzerinlésung (ohne Honigzusatz, wie dies unzweckmaBiger- 
weise oft geschieht) von Borax (1 : 20), Natrium bicarbonicum (1:10), tiber- 
mangansaurem Kali (1,0 : 15,0) oder in schweren Fallen Sublimat (1 : 100000) 
zu bepinseln. Setzt sich die Soorwucherung weiter in den Osophagus fort, 
so soll die innerliche Darreichung von Lesorzin (0,5 — 1,0: 100,0, zweistiind- 
lich ein Kinderléffel) wirksam sein (Bacrnsxy). Zuckerhaltige Nahrungs- 
mittel sind méglichst zu vermeiden, da sie einen giinstigen Nahrboden fiir 
den Soorpilz abgeben. — Leichtere Fille sind durch die erwahuten Mittel 
meist heilbar. Bei bereits ausgedehnter Soorentwicklung im Munde atro- 
phischer Kinder oder unheilbar kranker Erwachsener gelingt es freilich haufig 
nicht mehr, der Pilzwucherung Einhalt zu tun. 


Fiinftes Kapitel. 


Krankheiten der Zunge. 


Abgesehen von der haufigen Beteiligung der Zungenschleimhaut bei den 
verschiedenen Erkrankungen des Mundes, sind Entziindungen des eigent- 
lichen Parenchyms der Zunge ziemlich selten. 

1. Als akute parenchymatise Glossitis bezeichnet man die entweder diffus 
oder in einem Abschnitte der Zunge sich entwickelnde entziindliche Infil- 
tration der Zunge, meist mit dem Ausgange in Abszefbildung. Beobachtet 
ist die Affektion nach Bienen- oder Wespenstichen in die Zunge, einige Male 
auch nach Verbrennungen und schweren Anitzungen der Zunge. In den 
nicht haufigen Fallen scheinbar spontaner Entwicklung geben wohl kleine 
Verletzungen den Anlaf zum Eindringen von Entziindungserregern. Dabei 
scheinen besonders die Lymphfollikel vor dem Ansatze der Epiglottis (die 
sog. »Zungentonsille«) als EKingangspforte fiir die Eiterungserreger zu dienen. 

Die Symptome der akuten Glossitis sind in schweren Fallen sehr heftig. 
Die Zunge schwillt enorm an, so da sie zuweilen bestindig aus dem Munde 
hervorragt. Dabei beschrankt sich aber die Schwellung hiufig auffallend 
deutlich auf eine Zungenhalfte. Die Oberfliche der Zunge ist mit schmierig- 
eitrigem Belag bedeckt, zuweilen bilden sich Exkoriationen und Geschwiire. 
Die Kranken empfinden sehr heftige Schmerzen. Das Sprechen und die 
Speiseaufnahme sind fast unméglich. Gewdéhnlich ist die iibrige Mundschleim- 
haut katarrhalisch entziindet, und es besteht lastiger Speichelflu8. Die Schwel- 
lung der Zunge kann so stark werden, daS hierdurch die Atmung behindert 
wird und Erstickungszufalle eintreten. Auch die Lymphdriisen am Unter- 
kiefer zeigen eine mehr oder weniger starke Anschwellung. Fast immer ist 
Fieber vorhanden. 

Die Therapie besteht in der Anwendung von His und den verschiedenen 
Mundwassern (s. 0.). Sobald irgendwo Fluktuation zu fiihlen ist, muB der 
Kiter entleert werden. Oft entleert sich auch der AbszeB von selbst. Damit 
tritt dann ein rasches Nachlassen der Beschwerden und fast immer bald 
vollige Heilung ein. 

2. Glossitis dissecans. ine ziemlich seltene, in ihren Ursachen noch 
ganz unbekannte (vielleicht mit der Leukoplakie verwandte, s. u.) chronische 
Affektion der Zunge bezeichnet man als Glossitis dissecans. An der Ober- 
flache der Zunge entwickelt sich allmahlich eine Anzahl tiefer Einschnitte 
und Einkerbungen, wodurch die Zunge ein unebenes, gelapptes Aussehen 
bekommt. Die Beschwerden kommen dadurch zustande, da® sich in den 
Einschnitten haufig schmerzhafte Exkoriationen und Geschwiire bilden. 
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__Eine besondere Therapie des sehr unangenehmen, aber an sich ungefiihr- 
lichen Leidens gibt es nicht. Man mu8 dieselben Mittel versuchen, welche — 
wir oben bei den verschiedenen Formen der Stomatitis angefiihrt haben (des- 
infizierende Mundwisser, Heidelbeeren-Kauen u. a.). Vorhandene Geschwiire 
miissen zuweilen mit dem Lapisstift geiitzt werden. 

3. Psoriasis linguae. Leukoplakia. Eine in ihren Ursachen ebenfalls 
noch ganz dunkle Affektion der Zungenoberflache ist hier noch zu erwahnen, 
die sogenannte Psoriasis linguae (Tylosis, Ichthyosis Vinguae et oris). Die 
Krankheit besteht in meist kreisférmig angeordneten Epithelverdickungen 
auf der Zungenschleimhaut, selten gleichzeitig auch auf der Schleimhaut 
der Wangen und der Lippen. Die von dem weiflichen, leicht erhabenen 
rundlichen Epithelwall umschlossene Schleimhaut ist auffallend glatt und 
von rétlichem Aussehen. Gewdhnlich bekommt die Zunge ein landkarten- 
ahnliches Aussehen (»Lingua geographica«). Das Leiden besteht meist jahre- 
lang und macht nur in besonders entwickelten Fallen Beschwerden. Oft 
findet man es zufillig bei Personen, welchen selbst das ungewéhnliche Aus- 
sehen ihrer Zunge noch gar nicht bekannt ist. Hypochondrischen Patienten 
ist es freilich oft eine Quelle ewiger Sorgen, zumal wenn sie die Krankheit 
fiir Syphilis halten. 

Letzteres gilt noch mehr fiir diejenige eigentiimliche, der Psoriasis linguae 
aber verwandte Erkrankung der Zungen- und Mundschleimhaut, welche 
man als Leukoplakie bezeichnet. Hierbei bilden sich gewdhnlich an den 
Seitenrandern der Zunge weiblich getriibte, meist etwas eingekerbte, narbig 
aussehende Stellen. Ahnliche weife, offenbar nur auf Epithelverdickung 
beruhende Flecke finden sich haufig gleichzeitig an der unteren Zungen- 
flache und auf der Wangensthleimhaut. LEinzelne dieser Stellen kénnen 
verschwinden, doch bilden sich immer wieder neue Flecke, so dai das 
Leiden wenigstens nach den bisherigen Erfahrungen fiir auBerst chronisch, 
ja oft sogar fiir unheilbar gehalten werden muf. Eine besondere ernste Be- 
deutung hat es aber in der Regel nicht, da die értlichen Beschwerden in vielen 
Fallen sehr gering sind. Nur wenn sich an den Einkerbungen des Zungen- 
randes kleine Einrisse oder Geschwiire bilden, kénnen diese sehr schmerzhaft 
werden. Sehr hautig verbindet sich die Leukoplakie mit einem allgemein 
neurasthenisch-hypochondrischen Zustande, namentlich wenn, was auffallend 
haufig der Fall ist, das Leiden bei friiher einmal syphilitisch Infizierten aut- 
tritt. Als direkt tertiar-syphilitische Erscheinung ist aber die Leukoplakie 
sicher nicht aufzufassen, eher vielleicht als eine Art syphilitischer Nach- 
krankheit, obwohl manche Falle auch gar keinen Zusammenhang mit Syphilis 
zu haben scheinen. Eine antisyphilitische Behandlung ist stets erfolglos. 
Die genaue Kenntnis der Leukoplakie ist vielmehr gerade deshalb fiir den 
Arzt so wichtig, damit er den Kranken vor unniitzen Sorgen und unniitzen, 
ja vielleicht sogar schadlichen Quecksilberkuren bewahrt. Mit starkem 
Rauchen hangt die Krankheit nicht zusammen, zumal da wir das Leiden 
auch bei Frauen gesehen haben. Die einzig ernste Bedeutung der Leuko- 
plakie liegt darin, da sich zuweilen auf ihrem Boden spater ein 
Zungenkarzinom entwickeln kann. Wir haben es hierbei mit einem Vorgang 
zu tun, welcher analog ist der Entstehung von Magenkarzinomen bei alten 
Uleusnarben, von Gallenblasenkrebsen bei friiherer Cholelithiasis u. a. — 
Die Behandlung der Leukoplakie ist eine schwierige und oft erfolglose: doch 
kann eine sorgfiltige Reinlichkeit und Pflege des Mundes dem Auftreten 
starkerer Beschwerden vorbeugen. Versuchen kann man ein Bepinseln der 
erkrankten Stellen mit 4 proz. Boraxlésung oder mit einer Chromsaurelésung 
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1:20, Noch wirksamer soll die Anwendung einer alkoholischen Salizylsaure- 
lésung sein (Acid. salicyl. 1,0, Spiritus vini, Aq. destill. ana 5,0). Empfehlens- 
wert ist auch das hiufige Kauen von gekochten Heidelbeeren. 

4. Die »schwarze Haarzungec. Melanotrichia linguae. Zuweilen findet 
man am Zungengrunde einen umschriebenen Fleck, der mit kurzen schwarzen 
Haaren besetzt zu sein scheint. Die n&here Untersuchung zeigt, dab man 
es dabei mit ungewéhnlich lang ausgewachsenen und dunkel pigmentierten 
Papillae filiformes zu tun hat. Die Affektion ist ganz ungefaihrlich, macht 
gar keine oder nur geringe Beschwerden. Durch Bepinseln mit 10 proz. 
alkoholischer Salizylsiurelésung oder ev. durch Abkratzen mit dem scharfen 
Liffel 14Bt sie sich meist beseitigen. — Eine andere Art von Schwarzfarbung 
der Zunge hat man vereinzelt infolge von schwarzer Schimmelbildung (Mucor 
niger) beobachtet. 


Sechstes Kapitel. 
Noma. 
(Wangenbrand, Wasserkrebs.) 


Unter Noma versteht man eine Gangrin der Wange, die vorzugsweise 
bei elenden und schwiachlichen Kindern vorkommt. Die Krankheit ist selten, 
tritt zuweilen primar, gewéhnlich aber im Anschlu8 an schwere Krankheiten 
(Masern, Scharlach, Typhus, Pneumonie u. a.) auf. In einzelnen Fallen ist 
sie auch bei Erwachsenen beobachtet worden. Obgleich es von vornherein 
im allerhéchsten Grade wahrscheinlich ist, da8 das Noma eine mikropara- 
sitare Erkrankung ist, so sind die Infektionserreger doch noch nicht sicher 
bekannt. Einige Untersucher haben die Vermutung ausgesprochen, dab die 
Erreger des Noma identisch sind mit den Erregern der sog. Kalberdiphtherie 
(Bacillus nekroseos). Bemerkenswert ist, daB Noma in feuchten Kiisten- 
gegenden (z. B. in Holland) verhaltnismabig viel hiaufiger sein soll, als bei uns. 

Die Krankheit beginnt ohne nachweisliche Veranlassung mit einer un- 
scheinbaren Gangran an der Innenfldche der Wange, also an der Wangenschleim- 
haut und zwar meist an einer Stelle in der Nahe des Mundwinkels. Von 
auBen macht sich bald ein kollaterales pralles Odem und eine immer mehr 
zunehmende derbe Infiltration der ganzen Wange bemerkbar. Die Gangran 
schreitet rasch vorwarts. Wahrend anfangs nur eine etwa groschengroBe 
schmutzig-gritnliche Verfirbung der Schleimhaut sichtbar ist, tritt bald eine 
ausgedehnte brandige Zerstérung der ganzen Wange und der benachbarten 
Teile ein. Brandige Gewebsfetzen stoBen sich ab, tibelriechende Jauche 
theBt bestandig in die Mundhéhle hinein. Das kollaterale Odem erstreckt 
sich schlieBlich zuweilen auf die ganze Gesichtshalfte der befallenen Seite. 
Die benachbarten Lymphdriisen zeigen in der Regel eine starke Anschwellung. 

Dabei besteht fast immer Fieber, oft bis 40,0° und dariiber. Das Allge- 
meinbefinden kann anfangs zwar eine Zeitlang auffallend wenig gestért sein, 
allmahlich ‘tritt aber eine zunehmende allgemeine Schwiiche, zuweilen auch 
ein septischer Allgemeinzustand (Fieber, Benommenheit, Delirien u. dgl.) 
ein. Haufig bilden sich infolge der Aspiration von brandigen Teilen lobulire, 
zuweilen gangrdneszierende Pneumonien aus. Durch Verschluckung der Brand- 
jauche entstehen nicht selten heftige, stinkende Durchfille. Die Grtlichen 
Beschwerden sind im Verhaltnis zur Schwere der Erkrankung in der Mehrzahl 
der Falle eigentlich nicht sehr bedeutend. Namentlich fehlt nicht selten 
jede starkere Schmerzempfindung. 
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Der Ausgang des Noma ist fast stets todlich. Der Tod erfolgt zu- 
weilen unter plotzlich eintretenden Kollapserscheinungen, in anderen Fallen 
unter allmahlicher Verschlimmerung des Allgemeinzustandes nach etwa 
2—4 wochentlicher Dauer der Krankheit. Nur in vereinzelten Fallen hat 
man Heilung beobachtet. Der Brand demarkiert sich, die zerstérten Teile 
werden abgestoBen und die Heilung erfolgt schlieBlich langsam unter. aus- 
gedehnter, meist sehr entstellender Narbenbildung. 

Die Therapie des Noma muf vor allem darauf bedacht sein, dem Fort- 
schreiten der Gangrin durch Entfernung des bereits brandig Gewordenen 
Einhalt zu tun. Die értlichen Atzungen mit konzentrierter Salz- oder rau- — 
chender Salpetersaéure, mit Héllenstein, Eisenchlorid usw. niitzen meist wenig. 
Am empfehlenswertesten diirfte es sein, mit dem Paguettnschen Thermo- 
kauter, wo méglich, die ganze brandige Partie der Wange zu entfernen. In 
friiheren Stadien wenigstens kann man sich hiervon Erfolg versprechen. Bei 
vorgeschrittenem Noma ist aber auch hierdurch nicht mehr viel zu erreichen. 

Neben der értlichen Behandlung ist fiir méglichste Desinfektion der Mund- 
héhle zu sorgen. Ausspiilungen mit Wasserstoff-Superoxyd oder hypermangan- 
saurem Kali sind am wirksamsten. Fiir die Erhaltung der Krafte des Patienten 
ist nach Moglichkeit zu sorgen. 


Siebentes Kapitel. 
Parotitis. 
(Mumps.) 


Die Entziindung der Ohrspeicheldriise, Parotitis, kommt als primare, 
meist epidemisch auftretende, eigentiimliche Infektionskrankheit vor und 
ferner als eine sekundaére Komplikation bei zahlreichen sonstigen schweren 
Krankheiten. Von diesen beiden Formen der Parotitis erfordert jede eine 
besondere Besprechung. 

1. Idiopathische, primare Parotitis. Hpidemischer Mumps (Zvegenpeter, 
Bauernwetzel usw.). 

Atidlogie. Die Krankheit tritt in nicht sehr haufigen, aber zuweilen ziem- 
lich ausgedehnten Epidemien und Endemien (Kasernen, Schulen) auf. Hier 
und da beobachtet man auch einzelne sporadische Faille. Kinder und jugend- 
liche Individuen werden am meisten befallen. Nur Saéuglinge zeigen ebenso, 
wie altere Personen, eine auffallende Immunitat gegen die Krankheit. Das 
mannliche Geschlecht zeigt eine entschieden gréBere Neigung zur Erkrankung 
als das weibliche. 

Da der Mumps eine spezifische Infektionskrankheit ist, kann nicht zweifel- 
haft sein. Angaben iiber eine dabei gefundene spezifische Bazillenart liegen 
auch bereits vor, bediirfen aber noch der Bestitigung. Jedenfalls liegt die 
Vermutung nahe, da8 der Infektionsstoff von der Mundhéhle aus durch den 
Srenonschen Gang in die Parotis eindringt. Vielfache Beobachtungen sprechen 
fiir eine direkte Kontagiositdt der Krankheit. Sehr betrichtlich ist dieselbe 
aber nicht. Vielleicht kommt bei der Weiterverbreitung der epidemischen 
Parotitis der Speichel der Kranken (Anhusten u. dgl.) in Betracht. Die [n- 
kubationsdauer scheint nicht immer gleich zu sein. Im Durchschnitt betragt 
sie etwa 14 Tage. 

Symptome und Verlauf. Nach einem zuweilen vorausgehenden Prodromal- 
stadium von 1—2 Tagen mit leicht fieberhaften Allgemeinerscheinungen 
beginnt die Krankheit mit einer Anschwellung der Parotis auf der einen Seite. 
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Die Geschwulst tritt unmittelbar vor und unter dem Ohrlappchen auf, welches 
allmihlich immer mehr und mehr in die Hohe gehoben wird. In den nachsten 
Tagen nimmt die Anschwellung rasch zu und kann namentlich durch das 
kollaterale (dem der Wange und des Bodens der Mundhdhle eine betrachtliche 
Ausdehnung erreichen. Das Gesicht erscheint dann sehr entstellt, macht 
aber, zumal die Ungefihrlichkeit der Krankheit allgemein bekannt ist, oft 
einen komischen einfaltigen Eindruck, der zu den verschiedenen, oben an- 
gefiihrten Volksnamen AnlaB gegeben hat. Meist tritt einige Tage spater 
auch eine Anschwellung der Parotis auf der anderen Seite ein. 

Ein Ausgang in Eiterung kommt beim echten Mumps fast nie vor. Wenn 
er ausnahmsweise einmal beobachtet wird, beruht er wahrscheinlich auf 
einer sekundiren Infektion. Die Anschwellung wird auch selten sehr hart. 
Meist behiilt sie eine etwas teigige Konsistenz. Die Haut tiber der ge- 
schwollenen Driise sieht gewohnlich etwas gerétet und glinzend aus. Auber 
der Parotis schwillt nicht selten auch die submaxillare Speicheldriise aut 
einer oder auf beiden Seiten an. Pxrnzotpt beobachtete Anschwellungen 
der Submaxillaris und Sublingualis auch ohne gleichzeitige Parotitis. Wir 
selbst. sahen Schwellung der Submaxillaris der Parotitis vorhergehen. Auch 
eine Beteiligung der Glandula sublingualis scheint vorzukommen. In ein- 
zelnen Fallen hat man Leibschmerzen, Erbrechen und Druckempfindlichkeit 
im Epigastrium beobachtet und als akute entziindliche Affektion der 
Bauchspeicheldriise gedeutet (H. NeuMANN). 

Die subjektiven Beschwerden sind in den meisten Fallen gering. Sie be- 
stehen in értlichen Schmerzen und in der Erschwerung des Kauens, weniger 
des Schluckens und Sprechens. Manchmal bildet sich eine betrachtlichere 
Stomatitis mit starkem Foetor ex ore aus. 

Fieber scheint zuweilen fast ganz zu fehlen. Gewéhnlich beobachtet man 
leichte Temperatursteigerungen, manchmal aber auch 39°—40°. Nur ver- 
einzelte Fille sind beschrieben worden, bei welchen sich ein schwerer typhéser 
Allgemeinzustand entwickelte. Herpes labialis haben wir wiederholt beim 
Mumps beobachtet. In vereinzelten Fallen ist ein Milztumor festgestellt 
worden. 

Von Komplikationen ist eine bei Minnern nicht selten vorkommende An- 
schwellung eines Hodens mit entziindlich-serésem Ergu8 in die Tunica vaginalis 
zu erwahnen, welche ziemlich schmerzhaft sein kann, aber fast immer in 
einigen Tagen wieder zuriickgeht. Der Eintritt der Orchitis erfolet meist unter 
neuem Ansteigen des Fiebers. Selten ist der Ausgang in Eiterung beobachtet 
worden. Einmal sah ich das Auftreten einer Orchitis der Anschwellung der 
Parotis um mehrere Tage vorhergehen. Bei Knaben kommt diese Kompli- 
Kation viel seltener vor als bei Erwachsenen. Die von einigen Beobachtern 
erwahnten analogen Anschwellungen der weiblichen Genitalien (Oophoritis) 
und Mammae sind zweifelhaft. Auch sonstige Komplikationen (Facialis- 
lahmung, akute Nephritis, Pneumonie u. a.) sind sehr selten. 

Der Verlauf der epidemischen Parotitis ist, wie bereits erwihnt, fast 
ausnahmslos ein gutartiger. Nach etwa 1—11/, Wochen, selten nach etwas 
langerer Zeit, geht die Geschwulst wieder zuriick, und es tritt vollige Ge- 
nesung ein. Nachkrankheiten (Speichelflu8 oder Aufhéren der Speichel- 
sekretion, chronische Anschwellungen der Parotis, Gehdrleiden, Hodenatrophie) 
sind nur ausnahmsweise beobachtet worden. 

Die Diagnose der Krankheit ist leicht. Héchstens kann sie mit Anschwel- 
lungen der Lymphdriisen verwechselt werden, deren Sitz aber niemals genau 
der Gegend der Parotis entspricht. 
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Eine besondere Therapie ist kaum notig. Kinder sind im Bett zu halten. 
Ortlich wendet man, um die Spannung zu vermindern, gewdhnlich eine 
Salbe (Lanolin) an. Sollte sich die Resolution der Geschwulst verzigern, 
so pinselt man Jod-Vasogen oder Jodtinktur ein oder verordnet Jodoform- 
Salbe (1: 15). Bei eingetretener Orchitis wird der Hoden hoch gelagert (unter 
Umstanden Suspensorium). Bei stirkeren Schmerzen und Schwellung legt 
man mit Vorsicht eine Eisblase auf. | 

2. Sekundare eitrige Parotitis. Eine sekundire Parotitis kann sich als 
Komplikation zu jeder schweren Krankheit hinzugesellen. Sie entsteht in 
der Mehrzahl der Falle durch Entziindungserreger (wohl meist Staphylokokken), 
die aus dem verunreinigten Inhalte der Mundhéhle stammen und durch den 
Ductus Stenonianus in die Parotis eindringen. Ob in manchen Fallen auch 
auf dem Wege des Blutstromes die Infektion erfolgen kann (»metastatische 
Parotitis«), ist zweifelhaft, obgleich diese Anschauung in fritherer Zeit die 
allgemein herrschende war. Nur die pydmische Parotitis entsteht wahr- 
scheinlich in manchen Fallen auf diese Weise. Am haufigsten beobachtet 
man die sekundare Parotitis beim Typhus, ferner bei allen sonstigen schweren 
akuten Krankheiten, bei Phthisikern, Karzinomkranken u. del. 

Die Anschwellung der Parotis tritt in derselben Weise wie bei dem pri- 
maren Mumps auf. Sie erreicht aber viel hiufiger einen hohen Grad und geht 
in der Mehrzahl der Falle in Abszefbildung iiber. Hat man Gelegenheit, eine 
derartige sekundare Parotitis in friitheren Stadien anatomisch zu untersuchen, 
so findet man auf dem Durchschnitt durch die geschwollene Driise eine groBe 
Anzahl kleinerer, noch voneinander getrennter Eiterherde. Durch Zusammen- 
flieBen dieser Herde entsteht schlieBlich ein gréBerer AbszeB, welcher ge- 
wohnlich nach auBen durch die Haut oder haufig auch in den auBeren Gehor- 
gang durchbricht. Zuweilen kommt auch eine gangraneszierende Parotitis 
vor, wobei ausgedehnte Gewebsstiicke nekrotisch abgestoBen werden. Wenn 
in solchen Fallen auch noch schlieBlich Heilung eintritt, so bleiben doch oft 
tiefe Defekte, Fazialislahmung (durch Zerstérung des N. facialis) oder Taub- 
heit (durch Ubergreifen der Entziindung aufs Mittelohr) bestehen. 

Die Therapie der sekundiren Parotitis ist dieselbe, wie bei allen eitrigen 
Entziindungen. Anfangs kann man versuchen, durch Eis, Alkoholumschlage 
oder dgl. ein Zuriickgehen der Geschwulst herbeizufiihren, was aber meist 
nicht gelingt. Sobald sich an einer Stelle Fluktuation zeigt, muS man in- 
zidieren und nach chirurgischen Grundsitzen weiter behandeln. Die Pro- 
gnose hainet dann vor allem von der Natur und dem Verlaufe der Grund- 
krankheit ab. . 

3. Als Mikuliczsche Krankheit bezeichnet man ein seltenes, seiner Ent- 
stehung nach noch ganz unaufgeklirtes Leiden, das charakterisiert ist durch 
eine chronische Anschwellung der Speicheldriisen, besonders der Parotiden, 
ferner der Submazillares und Sublinguales, sowie zuweilen auch der Trdnen- 
driisen. Dabei besteht meist eine allgemeine Animie. Auffallend haufig ent- 
wickelte sich bei den befallenen Personen spiter eine Tuberkulose. — Die 
Behandlung hat wenig Einflu8 und kann nur eine rein symptomatische sein. 
Zu empfehlen ist der Versuch, die geschwollenen Driisen durch regelmabige 
Bestrahlung mit Réntgenstrahlen zur Verkleinerung zu bringen. 
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Achtes JXapitel. 
Angina Ludovici. 


Mit dem Namen Angina Ludovici bezeichnet man eine von dem Wirttem- 
berger Arzt Lupwia zuerst beschriebene ziemlich selten vorkommende phleg- 
monése Entziindung am Boden der Mundhiohle. Wahrscheinlich handelt es 
sich dabei nicht um eine spezifische Krankheit, sondern nur um eine besondere 
Lokalisation der gewohnlichen Eiterungserreger. Der Ausgangspunkt der 
Entziindung scheint, wenigstens in den meisten Fallen, die Glandula sub- 
maxillaris zu sein. Das Leiden kann primar oder, in vereinzelten Fallen, 
auch sekundér im Verlaufe anderer schwerer Krankheiten auftreten. 

Die Angina Ludovici beginnt gewéhnlich mit einer Anschwellung in der 
Gegend der einen Glandula submaxillaris. Rasch nimmt die Geschwulst zu 
und breitet sich iiber den ganzen Boden der Mundhohle und der Vorderflache 
des Halses aus. Die Beschwerden sind sehr betrachtlich. Sprechen, Kauen, 
Schlucken sind fast unméglich. Dabei besteht meist Fieber, manchmal ein 
schwerer, septischer Allgemeinzustand. Zuweilen tritt, teils infolge von Kom- 
pression des Larynx, teils infolee von Glottisédem, starke Dyspnoe auf. In 
einigen Fallen erfolgt schlieBlich eine ausgedehnte brandige Zerstérung der 
Weichteile (sog. Cynanche gangraenosa). In anderen Fallen dagegen bildet 
sich ein AbszeB, welcher nach auBen oder in die Mundhéhle hinein aufbricht. 
Der Ausgang in Verteilung der Geschwulst kommt auch vor, ist aber selten. 

Die Prognose ist stets mit Vorsicht zu stellen, da nicht selten, besonders 
bei schwichlichen Individuen, unter schweren septischen Allgemeinerschei- 
nungen ein tédlicher Ausgang eintritt. Auch wiederholte Verschlimmerungen 
und Nachschiibe der Krankheit kommen vor. 

Therapre. Im Anfange der Krankheit kann man in geeigneten Fallen 
noch einen Versuch machen, durch eine értliche Blutentziehung und durch 
die Anwendung von Eis den ProzeB aufzuhalten. Sobald aber Abszedierung 
oder gar Gangrin eintritt, ist die Krankheit nach den allgemein geltenden 
chirurgischen Grundsatzen zu behandeln. In einzelnen Fallen mu8 wegen 
eingetretener Erstickungsgefahr die Tracheotomie gemacht werden. 


Neuntes Kapitel. 
Anomalien der Dentition. 
(Dentitio difficilis.) 

Bei der wichtigen Rolle, welche die Vorginge des Zahnens in der Kinder- 
praxis spielen, halten wir ihre kurze Besprechung fiir geboten. 

Der erste Durchbruch der Milchzihne erfolgt gewohnlich zwischen dem 
siebenten und neunten Lebensmonate des Kindes, nicht selten freilich etwas 
friiher (zwischen dem 4.—7. Monat) oder auch noch spiter. Meist kommen 
die beiden unteren mittleren Schneidezéhne zuerst zum Vorschein. Nach 
emigen Wochen folgen dann die oberen mittleren Schneidezihne, dann die 
oberen auBeren Schneidezihne. Im Beginn des zweiten Lebensjahres_er- 
scheinen die unteren auBeren Schneidezihne und etwas spater auch die 
vier vorderen Backenzihne. In die zweite Halfte des zweiten Jahres fallt der 
Durchbruch der vier Eckzihne oder Augenzihne und schlieSlich der Durch- 
bruch der vier hinteren Backenzihne. Am Ende des zweiten oder im Be- 
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ginn des dritten Lebensjahres hat damit die erste Dentition nach der Aus- 
bildung aller 20 Milchzihne ihr Ende erreicht. Eine Ubersicht iiber die zeit- 
liche Aufeinanderfolge des Durchbruchs der einzelnen Milchzihne gewahrt 
das beistehende (s. Fig. 72) von VoGrr entworfene Schema. Mit dem sechsten 
oder siebenten Jahre beginnt der Ersatz der Milchzihne durch die bleibenden 
Zahne, die zweite Dentition. Die Milchzihne fallen ungefihr in derselben 
Reihenfolge aus, wie sie gekommen sind. Wenn von »yerschwertem Zahnen« 
im allgemeinen die Rede ist, so werden damit fast stets Stérungen der ersten 
Dentition gemeint. 

Auffallende Verspdtung des Zahnens kommt bei konstitutionell schwach- 
lichen, namentlich bei rhachitischen Kindern hiufig vor. Oft entwickeln sich 
die Zahne dabei auch nicht paarweise und in symmetrischen Gruppen, wie 
bei gesunden Kindern, sondern in unregelmiBiger und unbestimmter Reihen- 
folge. Zuweilen ist in solehen Fallen der ganze Proze8 des Zahndurchbruchs 
erst mit dem Ablauf des dritten Lebensjahres vollendet. 

Andererseits geschieht es zuweilen, daB einzelne Zahne sehr friih zum 
Vorschein kommen, ja sogar bereits an- 
geboren sind. Ist ein derartig abnorm 5 BHP? 224 5. 
frither Zahn nur lose und locker in den 
Kieferwulst eingefiigt, so soll man ihn 
mit einer Pinzette entfernen, da er das 
Saugen stért und zu mechanischen Ver- 
letzungen der Mundschleimhaut Anlaf 
gibt. Sitzt er dagegen fest, so lat man 
ihn ruhig sitzen. . 

Bei jedem Kinde zeigt sich wahrend 
des Zahndurchbruchs eine starkere Rétung der Mundschleimhaut und eine 
vermehrte Salivation. Die Kinder haben offenbar Jucken im Munde und 
daher ein bestindiges Bediirfnis, zu beiBen. Sie sind unruhiger als gewohn- 
lich, besonders nachts, und trinken schlechter. Als krankhaft ist es zu be- 
zeichnen, wenn sich dieser einfache, zuweilen mit geringen Steigerungen der 
Eigenwairme verbundene Mundkatarrh zu schwereren Formen der Stomatitis 
steigert und wenn sich damit Fieber, Soorbildung u. dgl. vereinigt. Die 
betreffenden Zustinde sind dann nach den oben angefiihrten Regeln zu 
behandeln. 

Mit der starken Salivation und mit der Menge des verschluckten Speichels, 
in welchem sich leicht Zersetzungsvorginge ausbilden kénnen, hangt das 
haufige Auftreten von Magen- und Darmkrankheiten bei Kindern wahrend 
der Dentition zusammen. Ein geringer Durchfall stellt sich zeitweise bei 
den meisten zahnenden Kindern ein. Jedenfalls erfordert die Ernahrung des 
‘Kindes und die Behandlung etwa eingetretener starkerer Magendarmerschei- 
nungen gerade wahrend der Zeit der Dentition eine besondere Sorgfalt. — 
Auch die Disposition zum Erkranken an einfacher und kapillirer Bronchitis, 
katarrhalischer Pneumonie u. del. ist bei zahnenden Kindern erfahrungsgemaB 
eine gesteigerte. 

Stérungen von seiten des Nervensystems, namentlich der plotzliche Aus- 
bruch eklamptischer Anfdlle, werden haufig mit dem DentitionsprozeB in 
Verbindurg gebracht (sogenannte »Zahnkrampfe«). Wenn die Volksmeinung 
hierin auch gewi8 zu weit geht und alle méglichen nervésen Stérungen un- 
berechtigter Weise mit dem Zahnen in Zusammenhang bringt, so ist doch 
andererseits nach dem Urteile der erfahrensten Kinderarzte ein derartiger 
Zusammenhang fiir manche Fille nicht ohne weiteres ganz zu verwerfen. 
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Ein Teil der vorkommenden Kriampfe kénnte vielleicht als Rejleakrampfe 
aufgefaBt werden (s. das Kapitel iiber die Konvulsionen der Kinder, Bd. II). 

Bei dem Durchbruche der oberen Eckzahne (oAugenzahne «) kommt zu- 
weilen eine einseitige eitrige Konjunktivitis vor, die vielleicht durch eine Fort- 
leitung der Entziindung durch die Highmors- und Nasenhdhle zu erklaren ist. 

Endlich werden auch Hautausschldge, namentlich Ekzeme, vielfach mit 
dem Zahnen in Verbindung gebracht, mit wie viel Recht, la8t sich schwer 
entscheiden. Auffallend ist es freilich, wie zuweilen Gesichtsekzeme bei 
kleinen Kindern mit jedem Zahndurchbruch von neuem rezidivieren. Auch 
gesunde Kinder zeigen wahrend des Zahndurchbruchs haufig eine starkere 
umschriebene Hyperaémie der Wangen. = 

Von einer besonderen Behandlung der Dentitio difficilis als solcher kann 
keine Rede sein. Skarifikationen des Zahnfleisches, um den Durchbruch 
der Zahne zu erleichtern, sollen niemals vorgenommen werden. Die Therapie 
der wahrend der Dentition etwa auftretenden krankhaften Erscheinungen 
weicht von der sonst iiblichen Behandlung nicht ab. 


ZWEITER ABSCHNITT. 


Krankheiten des weichen Gaumens, der Tonsillen, 
des Pharynx und des Nasenrachenraumes. 


Erstes Kapitel. 
Die verschiedenen Formen der Angina. 
(Entziindungen des weichen Gaumens und der Mandeln.) 


Atiologie. Die verschiedenen Formen der als Angina bezeichneten akuten 
Entziindung des weichen Gaumens und der Tonsillen gehéren zu den am hiufig- 
sten vorkommenden Krankheiten. Fast jedermann kennt sie aus eigener 
Erfahrung. Die Anginen sind vorzugsweise eine Krankheit des jugendlicheren 
Alters. Nach dem 35. Lebensjahre werden sie seltener. Sehr verschieden 
ist die indwiduelle Disposition zur Erkrankung. Es gibt Personen, die fast 
in jedem Jahre ein oder mehrere Male von Angina befallen werden, wihrend 
andere die Krankheit nur ausnahmsweise und in geringem Grade bekommen. 
In vielen Fallen lassen sich Gelegenheitsursachen zur Erkrankung mit Sicher- 
heit nachweisen. Die Hauptrolle spielen Erkédltwngen, namentlich NaBwerden 
der FiiBe, Sprechen in feuchter, kalter Luft u. dgl. Die meisten Anginen 
kommen daher in der kalteren Jahreszeit vor, obwohl freilich einzelne Falle 
auch an den heiBesten Sommertagen entstehen kénnen. Als Ursachen sind 
ferner zu nennen direkte Schddlichkeiten, die den Pharynx treffen, vor 
allem der Aufenthalt und das laute Sprechen und Schreien in der Rauch- 
atmosphare der Wirtshduser, auBerdem die Einatmung schadlicher Dimpfe, 
Anatzungen der Schleimhaut mit konzentrierten Sauren, Alkalien und sonstigen 
chemischen Substanzen, Verbrennungen u. a. 
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__Sieht man aber von den letztgenannten stark wirkenden auSeren Schid- 
lichkeiten ab, so bleiben zahlreiche Fille primérer Angina itbrig, fir welche 
wir einen infektidsen Ursprung annehmen miissen. Schon die Schwere der 
Allgemeinerscheinungen (Fieber), die Art der drtlichen Erkrankung (Eiterung), 
das zuweilen epidemische oder endemische Auftreten der Krankheit sprechen 
unzweideutig fiir diese Annahme. Dabei kénnen immerhin die oben erwahnten 
Gelegenheitsursachen (Erkiltungen) manchmal noch eine unterstiitzende 
Rolle spielen. Was die besondere Art der Infektionserreger betrifft, so handelt 
es sich bei den ettrig-parenchymatisen Tonsillitiden sicher um die gewéhn- 
lichen Kitererreger, am hiaufigsten um Staphylokokken. Dasselbe gilt auch 
fiir die lakundre Angina, obgleich mehrere verschiedene Krankheitserreger 
in Betracht kommen kénnen (neben Staphylokokken und Streptokokken 
insbesondere Diplokokken und manchmal auch echte Diphtheriebazillen). 

Haufig entstehen Anginen durch Fortpflanzung der Entziindung von den 
Nachbarorganen her, nach einem vorhergehenden Schnupfen, nach einer Laryn- 
gitis oder einer Stomatitis. In vielen Fallen entwickeln sich auch beide Er- 
krankungen gleichzeitig infolge derselben Schadlichkeit. — Endlich kommt 
eine Angina als Teilerscheinung mancher akuten Infektionskrankheiten vor, 
so namentlich beim Scharlach, ferner zuweilen bei den Masern, den Pocken, 
bei dem Erysipel u. a. 

Eine Trennung der Entziindung des weichen Gaumens im engeren Sinne 
von den Krankheiten der Tonsillen ist in praktischer Beziehung nicht durch- 
zufiihren. In der Regel sind die Tonsillen der Hauptsitz der Erkrankung, 
seltener sind isolierte Entziindungen des weichen Gaumens ohne Beteiligung 
der Tonsillen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Das hauptsachlichste subjektive 
Symptom der Angina, woran dieselbe meist zuerst erkannt wird, ist das 
erschwerte und schmerzhafte Schlucken. Der Schmerz ist zuweilen schon deut- 
lich vorhanden, wenn die Inspektion des Gaumens noch kaum irgend welche 
sicheren objektiven Veranderungen erkennen lat. Er kann bei einer schwereren 
Angina sehr heftig und quilend werden. Dem Charakter nach ist der Schmerz 
als ein stechender, seltener als ein brennender zu bezeichnen. Am starksten 
ist der Schmerz bei jeder Schlingbewegung, doch laBt er bei den heftigeren 
Erkrankungen auch in der Zwischenzeit nicht ganz nach. Neben der Schmerz- 
haftigkeit des Schluckens ist auch die Schlingbewegung als solche erschwert. 
Sie erfolgt miihsamer, langsamer. Die Kranken haben, namentlich bei vor- 
handener Tonsillarschwellung, das Gefiihl, als wenn sie jedesmal einen dicken 
Klo8 verschlucken miiBten. Erfahrungsgem&8 ist das »Leerschlucken« nicht 
selten noch schmerzhafter, als wenn die Kranken irgend einen festeren Bissen 
oder etwas Fliissiges hinunterschlucken. 

AuBer dem Schlingakt ist auch das Sprechen erschwert. Bei schwererer 
Angina ist jedes Wort schmerzhaft, und die Kranken bemiihen sich daher, 
ihre Wiinsche méglichst kurz auszudriicken. Bei leichter Angina tritt erst 
nach langerem Sprechen ein brennender Schmerz im Rachen auf. Infolge 
der verminderten Beweglichkeit des weichen Gaumens ist oft der AbschluB 
der Nasenhdhle beim Sprechen kein vollstandiger. Die Sprache bekommt 
dann einen deutlichen nasalen Betiklang und klingt, als wenn die Kranken 
mit vollem Munde spriachen (angindse Sprache). 

Die iibrigen Grtlichen Beschwerden sind verursacht durch die Ansamm- 
lung von Schleim und Speichel im Munde. Nicht selten besteht, wohl infolge 
der meist gleichzeitig vorhandenen Stomatitis, ziemlich starke Salivation, 
wihrend in anderen Fiillen die Kranken iiber eine klebrige Trockenheit im 
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Munde klagen. Haufig haben die Patienten mit Angina einen bestandigen 
iiblen Gesehmack und entwickeln einen unangenehmen Geruch aus dem Munde. 

Neben diesen drtlichen Stérungen bestehen fast immer mehr oder weniger 
ausgeprigte Allgemeinerscheinungen. Diese gehen in manchen F allen den 
értlichen Erscheinungen sogar 1—2 Tage vorher. Die Kranken fiihlen sich 
unwohl, matt, sind appetitlos, haben Kopfschmerzen u. dgl. | Zuweilen ist 
die Stérung des Allgemeinbefindens sogar auffallend stark im Verhaltnis zu 
den geringfiigigen objektiven Veranderungen an den Tonsillen. 

Fieber besteht in der Mehrzahl der schwereren Fille. Die Hohe desselben 
kann sogar sehr betrachtlich werden. Nicht selten kommen Temperaturen 
von 39,5° bis 40,0° und dariiber vor. Einen besonderen Typus fiir das 
Fieber der akuten Angina kann man nicht aufstellen. Gewéhnlich steigt die 
Temperatur ziemlich rasch in die Hohe, bleibt, von einzelnen Schwankungen 
unterbrochen, einige Tage hoch und fallt dann gewéhnlich rasch wieder zur 
Norm herab. 

Die Dauwer der ganzen Krankheit betragt meist nur einige Tage, selten 
linger als eine Woche. Auch wenn mehrere Tage lang ein ziemlich schwerer 
Krankheitszustand besteht, ist die Rekonvaleszenz bei sonst gesunden Per- 
sonen fast immer eine rasche und vollstandige. 

Besondere Komplikationen kommen, abgesehen von der nicht seltenen 
Beteiligung der Nachbarorgane (Larynx, Mundhéhle, Nase), selten vor. Zu 
beachten ist nur das Verhalten des Harns, da sich gelegentlich auch an schein- 
bar leichte Anginen eine akute Nephritis anschliebt. Erwahnenswert ist auch 
das ziemlich haufige Auftreten eines Herpes labialis. 

Verschiedene Formen der Angina. Wéahrend die bisher erwahnten Er- 
scheinungen bei allen Anginen ziemlich dieselben sind und nur ihrer Intensitat 
und Dauer nach in den einzelnen Fallen wechseln, zeigen die objektiven, am 
weichen Gaumen und an den Tonsillen sichtbaren anatomischen Verainderungen 
eine Anzahl bemerkenswerter Unterschiede. Ob diese verschiedenen, nach 
der Art der anatomischen Veranderung zu trennenden Formen der Angina 
auch in atiologischer Hinsicht verschieden sind, wissen wir nicht bestimmt. 
Fiir einen Teil derselben ist es freilich sehr wahrscheinlich. 

Wir unterscheiden die folgenden vier Hauptformen der akuten Angina. 
Uberginge zwischen den einzelnen Formen kommen aber keineswegs selten 
vor. Die echte Diphtherie, die eine spezifische akute Infektionskrankheit 
darstellt, haben wir bereits besprochen und deshalb hier nicht noch einmal 
angefiihrt. 

1. Angina eatarrhalis, die einfache katarrhalische Entziindung der Schleim- 
haut des weichen Gawmens. Die sichtbaren anatomischen Verainderungen 
bestehen in einer mehr oder weniger starken gleichmaigen oder fleckigen 
Rétung der Schleimhaut. Die Schwellung derselben tritt am deutlichsten 
an den Gaumenbégen und an der Uvula hervor. Die Oberfliche der Ton- 
sillen ist ebenfalls gerétet, die Tonsillen selbst sind haufig im ganzen etwas 
vergroéBert, in anderen Fallen aber normal. Zuweilen ist die Schleimhaut 
am Gaumen und an den Tonsillen stellenweise mit einer diinnen Schicht 
eitrigen Schleimes tiberzogen, die sich leicht abwischen l48t. Hier und 
da kann es zu kleinen oberflachlichen Erosionsgeschwiiren auf den Tonsillen 
namentlich an den Ausfiihrungsstellen der Lakunen, kommen. Die kleinen 
»Blaschen«, die haufig auf der Schleimhaut des weichen Gaumens sichtbar 
sind, haben einen verschiedenen Ursprung. Entweder sind es geschwollene 
Schleimdriisen oder geschwollene solitire Follikel oder in seltenen Fallen 
auch wirkliche, mit klarer Flissigkeit gefiillte, durch Epithelabhebung ent- 
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standene Blaischen. Die Lymphdriisen am Halse zeigen meist gar keine oder 
nur geringe Anschwellung. 

_ Die katarrhalische Angina ist die gewohnliche leichteste Form der Angina. 
Sie kann schon nach 1—2 Tagen wieder vergehen. In anderen Fallen sind 
aber doch auch bei dieser Form die értlichen und allgemeinen Beschwerden 
ziemlich betrachtlich. Selten dauert die Krankheit linger als 5—8 Tage. 

2. Angina lacunaris (T'onsillitis lacunaris, Angina follicularis). Bei dieser 
haufigen und praktisch wichtigsten Form der akuten Angina besteht neben 
emer starkeren oder geringeren katarrhalischen Affektion des weichen Gau- 
mens eine deutliche Schwellung einer oder beider Tonsillen. Auf der meist 
geréteten Oberflache der letzteren sieht man zuweilen nur zwei bis drei, zu- 
weilen acht bis zehn und mehr weifgelbliche Flecke. Diese entsprechen 
den Lakunen der Tonsillen und erscheinen haufig deutlich als Pfrépfe, die 
aus der Offmung der Lakune hervorragen. Mit einem Spatel gelingt es ge- 
wohnlich leicht, den breiigen Inhalt der Lakune, welcher die weiBen Flecke 
darstellt, herauszudriicken. Mikroskopisch untersucht, besteht derselbe aus 
zahlreichen Kpithelzellen und Eiterkérperchen, aus Bakterien, Detritus, zu- 
weilen auch Fettsiurenadeln und Cholestearin. Uberwiegt die Eiterung in 
den Lakunen, so kann man von kleinen lakundren Abszessen sprechen, nach 
deren Eréffnung oberflichliche Geschwiire nachbleiben. Das Gewebe der 
Tonsillen selbst ist durch serése und zellige Infiltration geschwollen, so daB 
die Tonsille im ganzen vergréBert ist. Die Erkrankung ist meist beiderseitig, 
auf der einen Seite aber haufig starker und ausgedehnter als auf der anderen. 
Die Lymphdriisen am Halse sind in schwereren Fallen gewohnlich mabig 
stark geschwollen. 

Die 6rilichen Beschwerden und namentlich die Allgemeinerscheonungen 
erreichen bei der Angina lacunaris gewéhnlich einen recht hohen Grad. Das 
Fieber steigt nicht selten bis auf 40,0° und noch héher an. Die Kranken 
fiihlen sich sehr matt, sind véllig appetitlos, klagen tiber Kopfweh u. del. 
Doch gibt es neben den schwereren auch leichtere Fille. Niemals, auch bei 
anfainglichem hohen Fieber, dauert die Krankheit linger als wenige Tage. 
Dann verschwinden die gelben Punkte auf den Tonsillen und es tritt rasche 
Genesung ein. Schwere Komplikationen treten fast niemals auf. Hautig 
entwickelt sich ein Herpes labialis, manchmal zeigt sich leichte Albuminurie, 
die aber nur ausnahmsweise in echte akute Nephritis tibergeht. — Erwahnens- 
wert ist es, da8 zuweilen der Inhalt einzelner Lakunen lingere Zeit liegen bleibt, 
sich eindickt und verkalkt. Solche altere Pfrépfe findet man nicht selten 
in den Tonsillen von Personen, die 6fter an Anginen gelitten haben. Angst- 
liche und hypochondrische Personen werden zuweilen durch das Ausspucken 
derartiger verkreideter alter lakunarer Pfrépfe sehr erschreckt, weil sie die- 
selben fiir »Tuberkel« halten! 

Atiologisch ist die lakunare Angina, deren infektidser Charakter nicht 
zweifelhaft ist (s. 0.), von der echten Diphtherie in den meisten Fallen durch- 
aus verschieden. DemgemaS hat man bisher auch die spezifischen Diphtherie- 
bazillen in den Pfroépfen der lakundren Angina fast stets vermiBt. Immerhin 
ist es aber bemerkenswert, da8 man gerade zur Zeit von Diphtherieepidemien 
auch auffallend haufig lakunare Anginen beobachtet. Es ist auch bakterio- 
logisch festgestellt, daB die leichtesten Grade der Diphtherieerkrankung sich 
unter der Form einer scheinbar einfachen lakunaren Angina darstellen kénnen. 

3. Parenchymatise Angina (Tonsillitis parenchymatosa, Tonsilar- und 
Peritonsillarabszesse). Bei der parenchymatésen Angina ist die Schwellung 
der Tonsillen und des umgebenden Gewebes das am meisten in die Augen 
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springende Symptom, Die GréBenzunahme der Tonsillen kann das Doppelte 
und noch mehr betragen. Die vorderen Gaumenbégen werden nach vorn 
gewlbt. Nach der medialen Seite zu wird die Schwellung oft so betrachtlich, 
daB die Tonsille das Zapfchen beriihrt, oder daB, bei beiderseitiger Affektion 
beide Tonsillen in der Mittellinie dicht aneinander stoBen und das Zapfchen 
zwischen sich fassen oder nach vorn pressen. Die Rotung des weichen 
Gaumens ist, namentlich im Beginn der Krankheit, sehr betrachtlich. Die Ober- 
flache desselben ist gewohnlich mit reichlichem Schleim bedeckt und behalt 
auch nach dem Abwischen des Schleimes einen feuchten, édematésen 
Glanz. Nicht selten stellt sich auf den Tonsillen eine oberflachliche Schleim- 
hautnekrose ein. Auch Kombinationen von lakunérer und parenchymatéser 
Tonsillitis kommen haufig vor. 

Die ortlichen Beschwerden erreichen in schweren Fallen bei dieser Form 
meist einen hohen Grad. Stechende Schmerzen strahlen bei jedem Versuche, 
zu schlucken, bis ins Ohr hinein. Die Kranken machen einen sehr klaglichen 
Eindruck, kénnen weder sprechen noch schlucken, noch gurgeln usw. Die 
wenigen Worte, die sie miihsam herausbringen, zeigen den ausgesprochensten 
Charakter der niaselnden »anginésen Sprache«. 

In den leichteren Fallen tritt fast immer schon nach einigen Tagen ein 
Zuriickgehen der Schwellung und damit ein allmiéhliches Nachlassen des 
(iibrigens meist nicht besonders hohen) Fiebers und der Beschwerden ein. 
In anderen Fallen entwickelt sich aber (gewéhnlich nur einseitig) ein Ton- 
sularabszeB oder richtiger, da die Eiteransammlung gewoéhnlich hauptsachlich 
in dem Bindegewebe zwischen Tonsille und Gaumenbogen stattfindet, ein 
Peri-Tonsillarabsze$. Dann wolbt sich gewohnlich an einer Stelle des vorderen 
Gaumensegels die Schleimhaut immer mehr vor, bei der Palpation zeigt sich 
deutliches Fluktuationsgefiihl und schlieBlich bricht der Absze$ durch. Mit 
der Entleerung des Eiters lassen die Beschwerden sehr rasch, oft fast augen- 
blicklich, nach. Der iibrige Teil der Tonsille schwillt in kurzer Zeit ab und 
die Genesung erfolgt in wenigen Tagen. Rezidive kommen vor, sind aber 
im ganzen selten. 

_Phiegmonise Anginen mit vorzugsweiser Beteiligung des weichen Gaumens 
(nicht der Tonsillen) sind selten. Namentlich sieht man sie nach intensiven 
auBberen Schadlichkeiten, Verbrennungen, Anitzungen durch konzentrierte 
Sauren, Alkalien u. dgl. Die Schwellung der Schleimhaut greift tief ins sub- 
mukése Gewebe iiber. Die Uvula kann die Dicke eines Fingers erreichen. 
Die Hyperamie ist sehr betrichtlich. Zuweilen ist die Schleimhaut mit Hamor- 
rhagien durchsetzt (hdimorrhagische Angina),1) 


_4. Angina necrotica (Tonsillitis necrotica). Mit diesem Namen bezeichnen 
wir eine nicht seltene Form der Angina, bei welcher ebenfalls die Tonsillen 
der Hauptsitz der Erkrankung sind. Gaumenbégen und Uvula sind wenig 
ergriffen und zeigen nur eine einfache katarrhalische Entziindung. Die Ton- 
sillen sind im ganzen meist maBig, selten sehr stark geschwollen. Auf ihrer 
Oberilache, namentlich an ihrer medialen Flaiche sieht man, oft in 
ziemlicher Ausdehnung, eine weiBliche oder grauweibliche Verfarbung der 
Schleimhaut. Bei genauerer Untersuchung ergibt sich, daB es sich nicht um 
emen »Belag«, sondern um eine entweder oberflachliche oder sogar zuweilen 
ziemlich tief in das Gewebe der Schleimhaut hineinreichende Nekrose des 


1) Eine andere Form der hamorrhagischen Angina kommt bei schwerer nekrotischer 
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Gewebes handelt. Man kann die weiSen Stellen nicht abzichen, wie gelockerte 
kruppése Membranen, sondern héchstens mit dem Spatel oder der Pinzette 
kleine Partikelchen loskratzen, die bei der mikroskopischen Untersuchung 
aus Detritus, Bakterien, Epithelien und Kiterkérperchen bestehen. Die 
Nekrose bleibt fast ausnahmslos auf die Tonsillen beschrinkt und grenzt 
sich scharf gegen die katarrhalisch geréteten Gaumenbégen ab. StéBt sich 
nach einigen Tagen das nekrotisch gewordene Gewebe ab, so bleibt ein ober- 
flachliches, zuweilen aber auch ziemlich tiefes Tonsillargeschwiir. zuriick. 
Dasselbe reinigt sich meist rasch. In schwereren Fallen wird aber der Grund 
des Geschwiirs mehrere Tage lang von einem miffarbenen, nekrotischen 
Gewebe gebildet, das sich erst allmahlich absté8t. In den schwersten 
Fallen kann man geradezu von einer »brandigen Angina« sprechen. 

Die nekrotische Angina ist fast stets mit ziemlich hohem Fieber und 
stark gestértem Allgemeinbefinden verbunden. Namentlich machen Kinder 
in den ersten Tagen der Erkrankung meist einen ziemlich schweren Eindruck 
Die Driisen am Halse sind ge- 
wohnlich geschwollen, aber selten 
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Von der lakunaren Angina 
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oder grauweiBen Stellen auf den (Leipziger med. Klinik). 

Mandeln. Doch muB8 besonders 

bemerkt werden, da gerade die beiden genannten Formen der Angina zu- 
weilen Uberginge und Kombinationen miteinander zeigen. 

Was die dtrologische Stellung der nekrotischen Angina anbetrifft, so kann 
hieriiber nur die bakteriologische Untersuchung die sichere Entscheidung liefern. 
In manchen Fallen sind Diphtheriebazillen nachweisbar. Dann handelt es 
sich natiirlich um eine echte Diphtherieinfektion, die unter dem anatomischen 
Bilde einer nekrotisierenden Angina verlauft. In anderen Fallen sind aber 
keine Diphtheriebazillen, sondern nur die gewoéhnlichen Entziindungserreger 
(insbesondere Streptokokken) vorhanden. 

5. Kurz erwahnen wollen wir an dieser Stelle noch die sogenannte Plaut- 
Vincentsche Angina, eine zuerst 1898 von Praut und von Vincent beschrie- 
bene Form der Angina, die der Diphtherie in mancher Hinsicht ahnlich ist, im 
Allgemeinen aber mehr zu den nekrotisierenden Formen der Angina gehdrt. 
Auf einer oder auf beiden Tonsillen entwickeln sich grauweibe Belage, nach 
deren AbstoBung eine leicht arrodierte Schleimhautflaiche oder zuweilen auch 
ein tieferes Geschwiir zuriickbleibt (Angina ulcero-membranosa). Die Allge- 
meinerscheinungen (Fieber, Driisenschwellungen, Gelenkschmerzen, Albumi- 
nurie u. a.) kénnen recht betriachtlich sein. Nach etwa 11/,—2 Wochen 
tritt Heilung ein. — Die baktertologische Untersuchung ergibt keine Diphtherie- 
bazillen, sondern den spindelférmigen Bacillus fusiformis in Gemeinschaft 
mit zarten Spirillen und anderen Bakterien (s. Fig. 73). In neuerer Zeit 
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sind wiederholt kleinere Epidemien dieser Form der Angina beobachtet 
worden. 

Diagnose und Prognose. Die Diagnose der Angina an sich hat niemals 
besondere Schwierigkeiten. Auch die Unterscheidung der einzelnen Formen 
voneinander gelingt, wenn man sich an die anatomischen Merkmale hilt, 
bei einiger Ubung in der Mehrzahl der Fille leicht. Von sehr wichtiger prak- 
tischer Bedeutung ist die Unterscheidung der Diphtherie von den gutartigen 
Anginen. Verwechslungen der ersteren mit lakunarer und nekrotischer Angina 
kommen in der Praxis ungemein hiufig vor, und durch dieselben erklaren 
sich die vermeintlichen Heilerfolge einer groBen Zahl der gegen die Diphtherie 
gepriesenen Mittel. Manche Arzte bezeichnen eben jede Angina, bei welcher 
man irgend etwas Weifes im Halse sieht, als »Diphtherie«. Kine sichere 
Erkennung der echten Diphtherie lernt man nur durch Ubung; keine noch 
so ausfiihrliche Beschreibung kann die eigene Anschauung ersetzen. Als 
Anhalt mége namentlich dienen, daf sowohl bei der lakunaren, als auch bei 
der nekrotischen Angina die weiBen Stellen in der Regel auf die Tonsillen 
beschrinkt sind. Bei der kruppésen Angina dagegen findet man die Belage 
meist schon von Anfang an auch auf den Gaumenbégen und auf der Uvula. 
Die weiBen Stellen der lakunaren Angina sind durch ihre Anordnung meist 
ohne weiteres richtig zu deuten. Man sieht die Pfrépfe und Eiterpunkte in 
den Offnungen der Lakunen. Bei der nekrotischen Angina handelt es sich 
nie um eine abziehbare Kruppmembran mit ihrem charakteristischen histolo- 
gischen Bau, sondern um eine einfache oberflachliche Schleimhaut- und 
Gewebsnekrose. Nicht unwichtig ist das Verhalten der Lymphdriisen am 
Halse, die bei der Diphtherie in der Regel viel starker ergriffen sind als 
bei den gutartigen Anginen. Ferner ist zu beachten, daB das Fieber bei 
der echten Diphtherie viel seltener so hoch ansteigt, wie bei den durch Eiter- 
kokken bedingten Anginen. Eine anginése Erkrankung, die sofort mit einem 
Fieber von etwa 40° beginnt, ist selten eine echte Diphtherie. 

Jedoch mu immer wieder betont werden, dai eine vollkommen 
sichere Beurteilung des einzelnen Falles nur durch die bakteriologische Unter- 
suchung méglich ist. Jedenfalls empfiehlt sich, namentlich bei Kindern, 
eine Isolierung in allen irgendwie verdichtigen Fallen. 

Therapie. Bei dem gutartigen Verlauf der meisten Anginen ist eine ein- 
greifende Therapie fast niemals nétig. Die in der Regel verordneten Gurgel- 
wasser schatfen bei starkeren értlichen Beschwerden dem Kranken mehr 
Unbequemlichkeiten, als Erleichterang. Am meisten angewandt werden 
Lésungen von Kalium chloricum (10,0 : 300,0 mit lauwarmem Wasser ver- 
diinnt), Wasserstoff-Superoxyd u. a. Pinselungen sind als nutzlos fast ganz 
auBer Mode gekommen. Empfehlenswerter sind Inhalationen mit alkalischen 
Lisungen, Tannin oder dgl. Zweckmibig ist auch der Gebrauch der For- 
mamint-Tabletien, die man langsam im Munde zergehen laBt. Empfehlenswert 
ist es, um den Hals einen Prressnirzschen oder heiSen Umschlag zu machen. 
Kinder miissen stets ins Bett, Erwachsene werden bei stérkerem allgemeinen 
Unwohlsein auch meist bettligerig. Bei stirkeren fieberhaften Allgemein- 
erscheinungen schaffen Antipyretica (Antipyrin, Phenacetin, Aspirin u. dgl.) 
manchmal Erleichterung. 

Die Beschwerden der parenchymatisen Angina versucht man — leider 
oft ohne Erfolg — durch Eisstiickchen oder warme Mundspiilungen zu lindern. 
Wenn sich deutliche Fluktuation (fast immer am vorderen Gaumensegel 
entsprechend der auBeren Umrandung der Tonsille) zeigt, kann man mit 
einem spitzen, mit Heftpflaster zum Teil umwickelten Messer einschneiden 
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und hierdurch sofort sehr wesentliche Erleichterung verschaffen. Auch ohne 
da deutliche AbszeSbildung vorhanden ist, gewihrt ein Einschnitt bei sehr 
starker Schwellung meist Erleichterung und beschleunigt bei tiefer sitzen- 
dem Abszef den Durchbruch. Derartige Einschnitte sind fast gar nicht 
schmerzhaft. 


Zweites Kapitel. 
Chronische Hypertrophie der Tonsillen. 


Die chronische Hypertrophie der Tonsillen entwickelt sich sowohl bei 
Personen, welche haufig an akuten Entziindungen der Tonsillen gelitten 
haben, als auch scheinbar spontan, ohne jede nachweisliche Veranlassung. 
Schon bei Kindern kommen hohe Grade von Tonsillarhypertrophie nicht 
selten vor. Sie beruhen offenbar auf einer besonderen angeborenen Anlage. 

Der Zustand ist bei der Inspektion der Rachenteile sofort kenntlich. Ent- 
weder fehlen alle Zeichen einer akuten oder chronischen Entziindung ganz, 
oder neben einer chronischen Pharyngitis findet man die Tonsillen als zwei 
dicke Wiilste aus ihren Nischen hervorragen. Sie kénnen so groB werden, 
daB sie beiderseits die Uvula bestindig beriihren. Anatomisch handelt es 
sich um eine echte Hyperplasie des Organs, um eine einfache Zunahme aller 
seiner Gewebsbestandteile. 

In vielen Fallen machen Tonsillarhypertrophien miaBigen Grades gar 
keine Beschwerden. Die Kranken wissen selbst nichts von ihrem Leiden. 
In anderen Fallen hat die Tonsillarhypertrophie insofern eine klinische Be- 
deutung, als erfahrungsgema8 alle Formen der Angina bei hypertrophischen 
Tonsillen haufiger vorkommen und dann mehr Beschwerden verursachen 
als bei normalen Tonsillen. Zuweilen sind die hypertrophischen Tonsillen 
auch der Sitz eines chronischen Katarrhs, der sich auf die Nachbarschaft 
fortsetzt, so daB die Kranken bestiindig an chronischem Nasenkatarrh, an 
Tubenkatarrh, an Heiserkeit u. dgl. leiden. 

Ist die Hypertrophie betrachtlich, so kann sie aber auch ziemlich starke 
értliche Beschwerden machen. Das Schlingen ist erschwert, wenn auch nicht 
schmerzhaft. Deutlich hervortretend ist namentlich haufig die Erschwerwng 
der Atmung. Die Kranken miissen stets mit offenem Munde atmen, und im 
Schlafen erreicht ihr lautes Schnarchen und Schnaufen zuweilen einen geradezu 
beingstigenden Grad, wie solches namentlich bei Kindern nicht selten zu 
beobachten ist. Manche Falle von »nichtlichem Aufschrecken« (Pavor 
nocturnus) bei Kindern sind auf Tonsillarhypertrophie zuriickzufiihren. — 
Da8 Anfille von Bronchialasthma zuweilen mit einer Tonsillarhypertrophie 
zusammenzuhingen scheinen, ist schon friiher erwahnt. 

Therapie. Durch Bepinseln der Tonsillen mit Héllenstein, Jodtinktur 
u. dgl. gelingt es fast niemals, eine merkliche Verkleinerung der Tonsillen 
hervorzubringen. Sind die Beschwerden stark, leiden die Kranken an sehr 
hiufigen akuten Anginen oder wird durch die Tonsillarhypertrophie ein chro- 
nischer Nasen- oder Rachenkatarrh unterhalten, so ist das einzige Mittel, 
die Tonsillen operativ zu entfernen. Immerhin soll man diese Operation 
nicht ohne hinreichenden Grund vornehmen. 
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Drittes Kapitel. 
Chronischer Rachenkatarrh. 
(Pharyngitis chronica.) 


Atiologie. Eine Trennung der chronischen Katarrhe des weichen Gaumens 
und des Rachens ist praktisch nicht durchzufiihren, da beide meist vereint 
vorkommen. Sie bilden teils Nachwirkungen wiederholter akuter Katarrhe, 
teils entstehen sie — und dies ist wohl die haufigste Ursache — infolge an- 
dauernder, auf den Rachen einwirkender Schidlichkeiten. Kine groBe Zahl 
chronischer Rachenkatarrhe verdankt ihren Ursprung iiblen Gewohnheiten 
der Patienten oder Berufsschadlichkeiten. Hierher gehért die chronische 
Pharyngitis der Raucher, der Trinker, der Sanger, Prediger, Lehrer, der im 
Freien beschiftigten Arbeiter usw. Die Anstrengungen der Gaumenteile beim 
Sprechen und Singen, die Einatmung kalter oder unreiner Luft, die schadlich 
einwirkenden chemischen Reize (Alkohol, Tabak u. a.) sind die Krankheit 
erregenden Umstiinde. In vielen Fallen schlieBt sich die chronische Pharyn- 
gitis auch an die Erkrankung benachbarter Schleimhaute (chronischer 
Schnupfen, chronische Laryngitis) an. Endlich kann zuweilen allgemeine 
vendse Stauung bei Kranken mit Herzfehlern, Lungenemphysem u. dgl. die 
Entstehung chronischer Pharynxkatarrhe begiinstigen und die einmal ent- 
standenen Katarrhe unterhalten. 

Symptome. Die 6értlichen Beschwerden der Kranken mt chronischem 
Rachenkatarrh sind hiaufig nur gering. Die Kranken gewoéhnen sich an 
die Beschwerden und werden nur bei etwaigen Verschlimmerungen des 
Katarrhs auf ihr Leiden aufmerksam. GréBere Bedeutung gewinnt die 
Krankheit, wenn die Patienten (Lehrer, Prediger, Sanger u. dgl.) durch 
sie in ihrem Beruf gestért werden. 

Schlingbeschwerden sind bei chronischer Pharyngitis selten vorhanden. 
Haufig dagegen empfinden die Kranken ein bestindiges Gefiihl von Trocken- 
heit, von Kratzen oder Brennen im Halse. Sie miissen sich haufig rauspern 
und gewoéhnen sich oft einen kurzen, stoBweisen, trockenen oder mit etwas 
Auswurf verbundenen Husten an. Der Auswurf ist meist fast rein schleimig. 
Nicht selten kommt es bei starkem Réuspern zu kleinen Blutungen aus den 
oft erweiterten GefaBen der hinteren Rachenwand. So mischen sich kleine 
Blutmengen (oft von alterem, vertrocknetem Aussehen) dem Auswurf bei 
und rufen bei angstlichen Patienten und Arzten zuweilen den Verdacht einer 
Lungenblutung hervor. Ein besonders lastiges Gefiihi von bestindigem 
Kitzel im Halse entsteht zuweilen dadurch, daB die Spitze der verlangerten 
Uvula an den Zungengrund oder an die hintere Rachenwand anstoBt. Alle 
genannten Beschwerden nehmen voritbergehend nach jeder auf den Rachen 
einwirkenden Schadlichkeit zu. Ferner sind dieselben meist des Morgens 
nach dem Aufstehen besonders stark, wahrscheinlich infolge eintretender 
Trockenheit der Schleimhaut oder infolge der Ansammlung von zahem 
Schleim waihrend der Nacht. Bei Gewohnheitstrinkern ist das jeden Morgen 
stattfindende Réuspern und Husten, welches sich haufig bis zu Wiirgen und 
Erbrechen steigert, allgemein bekannt. 

Bei der Inspektion des Rachens findet man die Schleimhaut meist abnorm 
gerotet. Sehr haufig sieht man sowohl am weichen Gaumen, als auch an der 
hinteren Rachenwand eine Anzahl erweiterter und geschlangelter vendser 
GefaBe. Ebenso hiufig ist das Vorkommen zahlreicher kleiner grauer Hervor- 
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Tagungen auf der Schleimhaut (sogenannte Pharyngitis granulosa). Diese 
entsprechen meist geschwollenen lymphatischen Follikeln, zuweilen auch 
hypertrophischen Schleimdriisen. Kleine follikulire Geschwiire kommen nicht 
selten vor, ausgedehntere katarrhalische Geschwiire aber nur ausnahmsweise. 
Durch Epitheltriibungen und Epithelverdickungen kann die Schleimhaut an 
der hinteren Rachenwand ein grauweifliches Aussehen erhalten. 

_ Haufig verbindet sich die chronische Pharyngitis mit chronischer Laryn- 
gitis (Heiserkeit) oder mit gleichzeitigem Retronasal- und Tubenkatarrh 
(Schwerhérigkeit, Ohrensausen). 


Einzelne besondere Formen des chronischen Rachenkatarrhs. 


1. Der chronische Katarrh der Nasenrachenhdéhle, der chronische Re- 
tronasalkatarrh. Der chronische Retronasalkatarrh entwickelt sich unter 
denselben ursachlichen Verhaltnissen, welche den gewéhnlichen Rachen- 
katarrh hervorrufen. Eine besondere klinische Bedeutung erhalt er durch 
die haufige Beteiligung der Nase und des Gehérganges. 

Die anatomischen Veranderungen der Schleimhaut beim Retronasalkatarrh 
sind im wesentlichen dieselben, die wir soeben fiir die chronische Pharyngitis 
geschildert haben. Da eine direkte Inspektion des Nasenrachenraumes nicht 
moglich ist, so erfordern alle Krankheiten desselben zum Zweck einer ge- 
naueren Diagnose die Untersuchung mit dem Nasenspiegel (vgl. naheres 
hieriiber in den S.172 angegebenen Werken). Bei der gewodhnlichen Be- 
sichtigung des Rachens gibt es nur einen fiir den Retronasalkatarrh ziemlich 
charakteristischen Befund: die an der hinteren Rachenwand sichtbare An- 
sammlung schleimigen Eiters oder festsitzender, eingetrockneter Borken, 
die sich nach oben hin in die Nasenrachenhéhle hinein fortsetzen. 

Die értlichen Beschwerden beim Retronasalkatarrh sind zum Teil ahn- 
licher Art, wie bei der chronischen Pharyngitis: ein Gefiihl von Kratzen, 
von einem Fremdkérper hinten am Halse, eine bestindige Neigung zum 
Schnauben, Rauspern, Husten usw. Eingetrocknetes und faulendes Sekret 
bewirkt oft einen sehr unangenehmen Foetor ex ore. Haufig besteht auch 
Eingenommensein des Kopfes und Schmerz am Hinterhaupt. 

Dazu kommt in vielen Fallen die Behinderung der Atmung durch die Nase. 
Die hintere Offnung der Choanen wird teils durch die geschwollene und hyper- 
trophische Schleimhaut, teils durch angesammeltes Sekret verlegt. Die 
Kranken miissen daher meist mit offenem Munde atmen. Von grofer Wichtig- 
keit ist die haufige Beteiligung des Gehérapparates. Der Katarrh setzt sich 
in die Tuben und ins Mittelohr fort oder die Tubenéffnung wird durch Sekret 
verstopft. Die nihere Besprechung der hieraus entstehenden Gehérstorungen 
(Schwerhérigkeit, Ohrensausen) findet man in den Werken iiber Ohrenheilkunde. 

2. Pharyngitis sieca (»trockener, rarefizierender Katarrh des Rachens und 
der Nasenrachenhohle«). Mit diesem Namen bezeichnet man eine atrophische 
Erkrankung der Schleimhaut, die sich teils primar, teils im Anschluf an 
vorhergehende andere Formen der chronischen Pharyngitis entwickelt. Die 
Schleimhaut der hinteren Rachenwand und bei rhinoskopischer Untersuchung 
auch des Nasenrachenraumes erscheint bla8, glatt, vollkommen trocken und 
eigentiimlich firnisartig glanzend. Nur einzelne stark geschlingelte Venen 
heben sich gewohnlich von dem anamischen Grunde ab. Hat man Gelegen- 
heit, eine derartige Schleimhaut mikroskopisch zu untersuchen, so findet 
man eine gleichmaBige Atrophie aller Elemente, vor allem der Follikel und 
der Schleimdriisen. 
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Dieser Zustand kann symptomlos bestehen. In manchen Fallen ver- 
ursacht er aber den Kranken ziemlich betriachtliche Beschwerden. Diese 
bestehen vorzugsweise in einem unangenehmen Gefiihl von Trockenheit im 
Halse, welches das Schlingen beschwerlich oder sogar schmerzhaft macht. 
Daneben zeigt sich ein bestindiger Reiz zum Rduspern, wodurch entweder 
spirliches zihes oder zuweilen auch reichlicheres, manchmal blutig tingiertes 
Sekret zutage geférdert wird. Auch wirklicher Husten kann zweifellos vom 
Pharynx aus entstehen (»Rachenhusten«). Das Sprechen ist oft erschwert, 
die Stimme verliert an Starke und ermiidet leicht. In schweren Fallen leidet 
auch der Allgemeinzustand. — Nicht selten verbindet sich die Pharyngitis 
sicca mit der Rhinitis atrophicans (s.d.), doch beobachtet man sie auch 
ohne gleichzeitige Erkrankung der Nase. 

Die Krankheit kommt vorzugsweise im vorgeriickteren Alter, doch auch 
bei Kindern und jugendlicheren Personen vor. Bei schlecht genahrten, 
auch sonst kranken Personen (Tuberkulose, chronische Nephritis u. dgl.) ist 
sie besonders hiaufig. 

3. Hypertrophischer Katarrh des Rachens und Nasenrachenraumes. 
Im Gegensatz zur Atrophie der Schleimhaut bilden sich zuweilen im An- 
schlu8 an chronischen Katarrh hypertrophische Zustinde in der Schleimhaut 
aus. Sie bestehen vorzugsweise in einer Hyperplasie des lymphatischen 
Gewebes und werden gewohnlich als »adenoide Wucherungen« bezeichnet. 
Die Choanen und das hintere Ende der Nasenscheidewand kénnen durch 
solche vom Rachendach herabragende graurétliche, héckrige Wucherungen 
fast ganz tiberlagert werden. In den meisten Fallen scheint die Hypertrophie 
vorzugsweise von der sog. KOLiIkErschen Rachentonsille auszugehen. 

Die adenoiden Wucherungen kommen besonders haufig im Kvndesalter 
vor. Die Krankheitserscheinungen bestehen in einer Anderung der Sprache, 
welche klanglos und naselnd wird, ferner in Behinderung der Atmung durch 
die Nase, in haufigem Schnauben und Rauspern, wobei ein zaher, oft blutig 
tingierter Schleim entleert wird. Nicht selten klagen die Kranken iiber 
Kopfschmerzen. Von groBer Wichtigkeit sind auch die oft gleichzeitig 
vorhandenen Stérungen von seiten des Ohres. 

Die genaue Diagnose ist nur mit Hilfe der Rhinoskopie méglich. Deut- 
lichen Befund ergibt haufig auch die Digitaluntersuchung, indem man mit 
dem aufwarts gekriimmten Zeigefinger die Wiilste und die vergréBerte Rachen- 
tonsille im Nasenrachenraum fiihlen kann. 

Prognose. Die Prognose ist bei allen Formen des chronischen Rachen- 
katarrhs insofern stets zweifelhaft zu stellen, als das Leiden in allen schwereren 
Fallen sehr hartnackig ist und dauernde Heilungen veralteter Katarrhe selten 
sind. Nur wo eine vollstindige Entfernung aller einwirkenden Schadlich- 
keiten zu erzielen ist, kann man auf giinstige Erfolge rechnen. Auch wenn 
bedeutende Besserungen erreicht sind, bleibt eine Neigung zu neuen Ver- 
schlimmerungen und akuten Exazerbationen des Katarrhs fast immer bestehen. 

Therapie. Viele leichtere Fille von chronischer Pharyngitis kommen 
tiberhaupt nicht in arztliche Behandlung. Die Patienten behandeln sich 
selbst mit irgendwelchen Hausmitteln und Gurgelwiissern, oder sind an ihre 
‘Sevange so gewohnt, daB sie nichts Besonderes dagegen zu tun fiir notig 

alten. 

In Fallen mit stirkeren Beschwerden erfordert die Behandlung viel Geduld 
und Ausdauer von seiten des Patienten und des Arztes. Abgesehen von der 
Behandlung eines etwa vorhandenen Grundleidens (Lungen-, Herzleiden u. del.) 
und der méglichsten Vermeidung aller bei der Atiologie des Rachenkatarrhs 
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angefiihrten Schidlichkeiten, beziehen sich alle wirksamen Behandlungs- 
methoden auf eine energische drtliche Therapie. Dabei will ich aber die Be- 
merkung nicht unterdriicken, da8 die drtliche Therapie auch iibertrieben 
werden kann. Nicht sehr selten werden Kranke mit chronischem Rachen- . 
katarrh monatelang ohne jeden erheblichen Nutzen 6rtlich gepinselt, ge- 
brannt usw. Namentlich bei angstlichen neurasthenischen Patienten ist 
eine derartige lange fortgesetzte Behandlung zuweilen mehr schidlich als 
niitzlich. — In betreff der Ausfithrung der értlichen Behandlung werden 
folgende Bemerkungen fiir das praktische Bediirfnis ausreichend scin. 

Die Verordnung von Gurgelwdssern ist meist ungeniigend, da die Fliissig- 
keit hierbei niemals weiter als bis zum weichen Gaumen gelangt. Zweck- 
maBiger sind schon Jnhalationen mit Alaun-, Tannin-, oder in leichten Fallen 
mit Kochsalzlésungen. Noch wirksamer aber sind vom Arzt (oder von ge- 
schickten Kranken selbst) ausgefithrte Pinselungen der ganzen Rachenschleim- 
haut mit konzentrierteren Lisungen von Héllenstein (1,0 : 10,0—20,0), von 
Tannin (2,0—5,0 : 25,0), mit reiner oder verdiinnter Jodtinktur, mit Jod- 
glyzerin (Jodi puri 0,5, Kalii jodati 2,0, Glycerini 20,0, eventuell mit einem 
Zusatz von 2 Tropfen Oleum Menthae) u. a. Diese Pinselungen miissen aber 
die ganze kranke Rachenschleimhaut treffen. Bei gleichzeitiger Affektion 
des Nasenrachenraumes sind sie daher mit einem nach aufwirts gebogenen 
Pinsel auszufiihren (eventuell unter Leitung des Spiegels). Sehr wichtig ist 
es, die Pinselung stets auf der reinen Schleimhaut vorzunehmen. Vorhan- 
denes Sekret muf vorher sorgfiltig mit einem besonderen Pinsel abgewischt 
und entfernt werden. ; 

Bei der Therapie des chronischen Retronasalkatarrhs spielt die Nasen- 
dusche (s. Krankheiten der Nase), zwei- bis dreimal taglich angewandt, eine 
wichtige Rolle. Durch sie gelingt es, sowohl das angehiufte Sekret zu ent- 
fernen, als auch medikamentése Fliissigkeiten mit der Schleimhaut in Be- 
riihrung zu bringen. Geeignet zur Nasendusche ist jeder gewéhnliche Irrigator. 
Das Ansatzstiick am Gummischlauch mu das Nasenloch vollsténdig aus- 
fiillen. Man lasse die Flissigkeit stets nur unter maéBigem Drucke einlaufen 
und den Kopf dabei stark nach vorn beugen. Die verwendete Flissigkeit — 
am besten 1 proz. Kochsalzlésung oder Natrium bicarbonicum — muf auf 
etwa Kérpertemperatur erwarmt sein. Andere medikamentése Lésungen. 
kénnen nur in sehr geringer Konzentration angewandt werden (z. B. Lésung 
von Zincum sulfuricum 1,0 : 1000,0). 

Einblasungen in den Rachen von gepulverten Arzneistoffen, die drei- 
mal wochentlich oder taglich ausgefiihrt werden miissen (Alaun oder Tannin, 
rein oder zu gleichen Teilen mit Pulv. gummosus gemischt, Argentum nitri- 
cum 0,3—0,5 auf 10,0 Amylum), kénnen mit jedem Glasréhrchen gemacht 
werden. Zu Einblasungen in den Nasenrachenraum dient eine gebogene 
Réhre aus Glas oder Hartgummi, die von der Mundhdéhle aus eingefiihrt 
wird. Besondere »Insufflateure« sind vielfach angefertigt worden und bei 
den meisten Instrumentenmachern zu haben. 

GroBen Ruf gegen alle Formen der chronischen Pharyngitis haben manche 
Béader, insbesondere Ems, ferner Reichenhall, Kreuznach, Minster am Stein, 
Salzungen, die kalten Schwefelquellen (namentlich Wedlbach) und viele an- 
dere. Auch in Kissingen und Marienbad werden bei entsprechender all- 
gemeiner Kérperkonstitution gute Erfolge erzielt. 

Bei der Pharyngitis sicca ist die Nasendusche mit lauwarmer 1 proz. Koch- 
salzlésung zu empfehlen. Zuweilen tun auch Pinselungen mit Argentum 
nitricum, Jodglyzerin u. dgl. gut. Manche die Schleimhaut reizende Hin- 
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wirkungen, die bei der gewohnlichen Pharyngitis schadlich sind, scheinen 
hier zuweilen sogar von giinstiger Einwirkung zu sein, so z. B. Rauchen, 
Schnupfen u. del. “aa 

Bei der Behandlung der hypertrophischen Formen der Pharyngitis und 
der adenoiden Wucherungen sind Atzungen mit Argentum nitricum (Lapis- 
stift) nur in leichteren Viillen ausreichend. Eine griindliche und auch oft 
von dauerndem Erfolg begleitete Therapie ist nur durch die Entfernung der 
gewucherten Massen auf operativem Wege méglich. 


Viertes Kapitel. 
Retropharyngealabszeb. 


Der RetropharyngealabszeB, d. i. die Entziindung des zwischen der hinteren 
Rachenwand und der Wirbelsiule gelegenen Bindegewebes mit Ausgang in 
Eiterung ist eine zwar seltene, aber sehr wichtige Krankheit. Unerkannt, 
fiihrt sie in vielen Fallen zum Tode, wihrend sie, zur rechten Zeit erkannt, 
meist leicht und sicher geheilt werden kann. Die Krankheit kommt vorzugs- 
weise bei Kindern und zwar im ersten Lebensjahre vor. Sie entwickelt sich 
fast immer als primiares, akutes Leiden, fiir dessen Entstehung sich keine 
besonderen Ursachen nachweisen lassen. Wahrscheinlich handelt es sich um 
das Eindringen von Eiterungserregern von der Rachenhdhle her. Die An- 
sicht, da8 die Entziindung von den vor der Wirbelsdule gelegenen kleinen 
Lymphdriisen ausgeht, ist noch nicht sicher erwiesen. 

Die Krankheit zeigt sich sowohi bei schwachlichen, als auch bei vorher 
ganz gesunden und kraftigen Kindern. Die Kinder werden allmahlich un- 
ruhig, weinerlich und saugen nicht mehr ordentlich. Wahrscheinlich treten 
friih Schmerzen beim Schlingen ein, welche aber mit Sicherheit nur bei alteren 
Kindern festzustellen sind. Bald gesellt sich gewéhnlich eine eigentiimlich 
schnarchende Atmung, namentlich im Schlafe, hinzu. In der Mund- und 
Rachenhohle sammelt sich Schleim an. Beim Schlucken regurgitiert oft ein 
Teil des Genossenen durch den Mund oder die Nase oder gelangt in den Kehl- 
kopf und erzeugt heftigen Husten. Die Kieferlymphdriisen schwellen ge- 
wohnlich etwas an, und ihre Umgebung erscheint haufig im ganzen 
leicht 6dematiés. Allmahlich, etwa nach ein- bis zweiwéchentlicher Krank- 
heitsdauer, nehmen die Atembeschwerden zu. Die Respiration wird immer 
miihsamer und angestrengter, laut réchelnd, deutlich stenotisch. Die Venen 
am Halse schwellen an, die Lippen werden zyanotisch, am Thorax treten 
inspiratorische Einziehungen auf. Die Stimme ist schwach, zuweilen heiser 
und unrein. 

Die richtige Deutung der Erscheinungen, welche an sich bei verschie- 
denen Krankheitszustinden vorkommen kénnen, ist nur bei einer sorgfiltigen 
Untersuchung des Rachens méglich. Die Inspektion ist zwar, namentlich bei 
kleineren Kindern, sehr schwierig. Trotzdem sieht man zuweilen deutlich 
eine in der Mitte oder mehr seitlich gelegene Vorwélbung an der hinteren 
Rachenwand. Ganz sicher wird die Diagnose durch die Digitaluntersuchung, 
wobei man sich durch einen zwischen die Zahne des Kindes geschobenen 
Pfropf vor dem Gebissenwerden schiitzen muB. Mit dem Finger fihlt man 
die Vorwélbung an der hinteren Rachenwand, die deutlich fluktuiert. 

Sobald die Diagnose sicher ist, besteht die Indikation zur sofortigen Er- 
éffnung des Abszesses. Auch wenn die Suffokationserscheinungen zurzeit 
noch nicht den héchsten Grad erreicht haben, darf man nicht zogern. Die 
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Eroffnung des Abszesses mit dem Fingernagel, wie es empfohlen worden ist, 
kann hochstens als Notbehelf geschehen. Fiir gewdhnlich eréffnet man den 
AbszeB mit einem bis zur Spitze mit Heftpflaster umwickelten spitzen Messer 
unter Leitung des linken, bis an den Absze8 herangefihrten Zeigefingers. 
Wahrend der Inzision wird der Kopf des Kindes gerade aufrecht gehalten, 
nach der Inzision sofort nach vorn iibergebeugt. Aus der Inzisionsstelle 
quillt reichlicher Eiter hervor. Gut ist es, den Mund jetzt mit lauwarmem 
Wasser mehrmals auszuspritzen. Das Verschwinden der bedrohlichen und 
oft lebensgefahrlichen Erscheinungen tritt fast augenblicklich nach der Ent- 
leerung des Eiters em. Nur ausnahmsweise fiillt sich der Absze8 von neuem 
und der Kinschnitt mu8 wiederholt werden. 

Wird das Leiden nicht richtig erkannt oder der Absze8 nicht rechtzeitig 
eréffnet, so kann Erstickung eintreten oder der Absze8 bricht von selbst auf. 
Dann erfolgt entweder auch rasche Heilung, oder durch Hineinlaufen des 
Kiters in den Larynx Erstickung. In einigen Fallen hat man im Anschlu8 
an nicht rechtzeitig behandelte Retropharyngealabszesse auch weitgehende 
Eitersenkungen am Halse und ins hintere Mediastinum hinein beobachtet. 
Gro8e Schwierigkeiten kann die Erkennung und Eréffnung des Abszesses 
dann bereiten, wenn er von vornherein an einer tieferen Stelle, als ge- 
wohnlich, gelegen ist. 

Au8er dem bisher besprochenen idiopathischen akuten Retropharyngeal- 
abszeB kommen ahnliche chronische Abszesse bei Karies der Halswirbel ebenso 
bei Kindern wie bei Erwachsenen vor. Ihre Eréffnung ist nur bei 
Erstickungsgefahr angezeigt; die Prognose dieser tuberkulésen Abszesse ist 
natiirlich viel ungiinstiger, als diejenige der einfachen eitrigen Entziindung. 

Die zuweilen als Teilerscheinung der Pyamie oder im Verlaufe sonstiger 
schwerer akuter Infektionskrankheiten beobachteten Retropharyngealabszesse 
haben fast nur pathologisch-anatomisches Interesse.+) 


DRITTER ABSCHNITT. 
Krankheiten des Osophagus. 


Erstes Kapitel. 


Entziindungen und Geschwiire im Osophagus. 


Atiologie und pathologische Anatomie. Die verschiedenen Formen der 
Entziindung und Geschwiirsbildung im Osophagus haben kein sehr grofes 
klinisches Interesse. Die schwereren Formen sind iiberhaupt selten und, 
wenn sie vorkommen, meist Teilerscheinungen einer komplizierteren Krank- 
heit, in welcher sie nur ausnahmsweise durch besondere Symptome hervor- 
treten. Die leichten Formen der Entziindung mégen haufiger vorkommen, 
machen aber fast niemals charakteristische Symptome. 


= 1) Die Tuberkulose des Rachens ist in dem Kapitel tiber Lungentuberkulose ab- 
gehandelt. Die Neubildungen im Munde und Rachen gehéren in das Gebiet der Chirurgie, 
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Eine einfache katarrhalische Entziindung der Osophagusschleimhaut kann 
durch Verschlucken von Substanzen entstehen, die chemisch, thermisch oder 
mechanisch schidlich wirken. Ferner findet man sie zuweilen bei allgemeinen 
Infektionskrankheiten (Typhus, akute Exantheme u. dgl.). Auch bei irgend- 
welchen entziindlichen Prozessen in der Nachbarschaft kann die Entziindung 
sich auf den Osophagus fortsetzen. Chronischer Katarrh der Osophagus- 
schleimhaut kommt bei Herzkranken als Stauungskatarrh vor. Ferner findet 
er sich in der Umgebung sonstiger chronischer Erkrankungen des Osophagus, 
namentlich beim Krebs und bei der Divertikelbildung (s. u.). 

Der akute Katarrh zeichnet sich dadurch aus, daB die an anderen Schleim- 
hauten hervortretende vermehrte Sekretion fehlt. Dagegen wird das Epithel 
in der Regel gelockert und in vermehrter Menge abgestoBen, so daS man 
also mit Recht von einem desquamativen Katarrh sprechen kann. Nur in einigen 
Fallen schwellen die spirlichen Schleimdriisen des Osophagus an und treten 
als kleine Knétchen auf der Schleimhautoberfliche hervor. Man bezeichnet 
diese Form der Osophagitis als follikuldren Katarrh des Osophagus. Durch 
vollstindige AbstoBung des Epithels an umschriebenen Stellen entstehen 
kleine katarrhalische Erosionsgeschwiire, wahrend aus den geschwollenen 
Schleimfollikeln sich kleine follikuldre Geschwiire entwickeln kénnen. 

Beim chronischen Katarrh des Osophagus tritt neben einer maBig ver- 
mehrten Schleimsekretion die Epithelverdickung besonders hervor. In Fallen 
von sehr langer Dauer kann es schlieBSlich zur Bildung férmlicher papillarer 
Wucherungen kommen. Auch Geschwiirsbildung ist in einzelnen Fallen von 
chronischem Katarrh beobachtet worden. 

Sehr selten sind kruppése und diphtheritische Entziindungen im Osophagus. 
Von der spezifischen Rachendiphtherie haben wir bereits erwahnt, da sie 
sich haufig in den Kehlkopf, aber nur ausnahmsweise in die Speiseréhre 
hinein fortsetzt. Doch haben wir selbst bei Kindern mehrere Fille von 
narbigen Osophagus-Strikturen (s. u.) im Anschlu8 an Diphtherie gesehen. 
Einzelne Falle diphtheritischer Osophagitis sind auch im Verlaufe schwerer 
Infektionskrankheiten (Typhus, Pocken, Cholera, Pyamie, auch Lungen- 
tuberkulose) und sonstiger Affektionen (Morbus Brightii, Karzinome) be- 
obachtet worden. Bei den Pocken kommt nicht selten echte Pockenbildung 
auf der Osophagusschleimhaut vor. 

Eitrige, phlegmondse Osophagitis nennt man die in einzelnen Fallen be- 
obachtete eitrige Entziindung in der Submukosa des Osophagus. Sie tritt in 
zirkumskripter oder in mehr diffuser Ausdehnung auf. Die Schleimhaut wird 
durch den Eiter von der Muskularis abgehoben, nach innen vorgewélbt, so daB 
es bei ausgedehnter Kiterung zur Verengerung des Lumens kommt. Schlief- 
lich erfolgt in der Mehrzahl der Falle Durchbruch in den Osophagus, der Eiter 
entleert sich und es kann vollige Heilung eintreten. Ist die eitrige Unter- 
minierung der Mukosa sehr ausgedehnt gewesen, so bleibt zuweilen auch nach 
erfolgter Heilung, wie es ZENKER beschreibt, eine spaltférmige Héhle zuriick, 
deren Wand sich glattet und sogar von neugebildetem Epithel bekleidet wird. 

Die Ursachen der eitrigen Osophagitis sind entweder im Osophagus stecken 
gebliebene Fremdkérper oder Eiterherde in der Umgebung (Driisenabszesse, 
Wirbelabszesse, Perichondritis laryngea). In einigen Fallen hat man auch 
eitrige Osophagitis im Anschlu8 an starke Anatzungen der Schleimhaut 
durch konzentrierte Sauren u. dgl. beobachtet. 

_ Die Erkrankung der Osophagusschleimhaut nach der Einwirkung_ stark 
atzender Gifte (Oesophagitis corrosiva) besteht in einer Abtétung und Zer- 
stérung des Gewebes, zu der die eigentliche Entziindung erst spiter als sekun- 
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darer ProzeS sich hinzugesellt. Die innere Oberfliche des Osophagus ist 
in einen schmutzig-grauen oder fast ganz schwarzen, morschen, himorrhagi- 
schen Schorf verwandelt. In schweren Fillen erstreckt sich die Verschorfung 
bis in die Muskularis hinein. Tritt der Tod nicht in kurzer Zeit ein, so werden 
die nekrotisierten Partien abgestoBen und es entstehen ausgedehnte eitrige 
Geschwiire, die, wenn iiberhaupt, nur unter starker Narben- und Stenosen- 
bildung heilen kénnen. 

Symptome. Die leichteren Formen der Osophagitis machen, wie schon 
erwahnt, gar keine besonderen Symptome. Héchstens bestehen Schmerzen 
langs der Speiseréhre oder in einer bestimmten Hohe derselben beim Durch- 
gleiten des Bissens. Bei heftigen Entziindungen in der Speiserdhre kénnen 
diese Schmerzen sehr betrachtlich sein, obwohl sie in dem meist schweren 
klinischen Gesamtbilde nur selten besonders hervortreten. Die Erschwerung 
des Schluckens, das Gefiihl, als ob der Bissen im Halse stecken bleiben wolle, 
entsteht durch die Beteiligung der Muskularis. Eine naihere Diagnose der 
besonderen Form der Osophagitis ist nur dann méglich, wenn die vorliegenden 
ursichlichen Momente hierfiir bestimmte Anhaltspunkte liefern, 

Die Therapie ist rein symptomatisch. Jede festere Nahrung ist zu ver- 
meiden. Die Schmerzen werden durch verschluckte Eisstiickchen oder durch 
Morphium gemildert. 


Zweites Kapitel. ; 
Erweiterungen des Osophagus. 
1. Diffuse Erweiterungen des Osophagus. Cardiospasmus. 


1. Diffuse, spindelférmige Erweiterungen des Osophagus beobachtet man 
im AnschlufB an organische Stenosen (Narbenstrikturen, Carcinom) der Cardia. 
Solange die allmahlich hypertrophisch werdende Muskulatur des Osophagus 
das Hindernis an der Cardia noch iiberwinden kann, tritt keine Erweiterung 
ein. Sobald aber die Muskulatur erlahmt und eine Stauung der Ingesta vor 
der Cardia stattfindet, beginnt die allmahlich immer mehr zunehmende 
Erweiterung der Speiseréhre. Entsprechend ihrer Entstehung ist die Ektasie 
am unteren Ende des Osophagus am stiirksten und nimmt nach oben hin 
allmahlich ab. 

2. Schon ziemlich haufig beobachtet sind diffuse, spindelformige und 
sackartige Erweiterungen des Osophagus, denen keine irgendwie nachweisliche 
anatomische Stenosenbildung an der Cardia zugrunde liegt. Derartige Falle 
galten frither als groBe Seltenheiten. Gegenwirtig, wo die Erkennung der 
Osophaguskrankheiten vor allem durch die Réntgenuntersuchung sich erheb- 
lich vervollkommnet hat, wissen wir, daB es sich hierbei um einen nicht 
sehr seltenen und daher praktisch wichtigen Krankheitszustand handelt. 
Das Leiden entwickelt sich ganz allmahlich, meist bei jugendlicheren Per- 
sonen, doch zuweilen auch in héherem Alter. Mianner und Frauen werden 
etwa in gleicher Haufigkeit befallen. Eine Ursache der Krankheit ist in 
der Regel nicht nachweislich. In manchen Fiillen entwickeln sich die 
Symptome, wie auch ich wiederholt beobachtet habe, im Anschlu8 an ein 
schwereres Trauma der Brustwand. Zuweilen, aber durchaus nicht immer, 
handelt es sich um Personen mit ausgesprochen allgemeiner nervéser Ver- 
anlagung (s.u.). Die Kranken klagen anfangs meist nur iiber unbestimmte 
unangenehme Empfindungen am Sternum. Allmahlich entwickeln sich 
Schluckbeschwerden. Die genossenen Speisen gelangen gar nicht oder nur 
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zum kleinsten Teil in den Magen und werden alsbald wieder durch Auf- 
stoBen entleert. Zuweilen bleiben sie auch lingere Zeit in der erweiterten 
Speiserdhre liegen und werden erst spater durch Wiirgen und Erbrechen 
entleert. In solchen Fallen wird 
das Osophagusleiden zuweilen mit 
einem Magenleiden (Magenulcus, 
Pylorusstenose u. dgl.) verwechseit, 
was zu falschen therapeutischen 
Eingriffen fiihren kann. Bei ge- 
nauer Anamnese und Beobachtung 
wird man aber meist bald den Ort 
der Stérung in der Speiseréhre ver- 
muten und diese einer genaueren 
Untersuchung unterwerfen. Fiihrt 
man eine dicke Schlundsonde ein, 
so gelangt diese leicht bis zur 
Gegend der Cardia, sté8t aber dann 
auf ein Hindernis. Versucht man 
dieses zu itiberwinden, so gelingt es 
nicht gleich. Mit einem Mal scheint 
aber die Stenose tiberwunden zu 
sein und die dickste Sonde gleitet 
leicht in den Magen. Fillt man 
die Speiseréhre mit Wismutbrei und 
nimmt man eine Réntgendurchleuch- 
tung im schragen Durchmesser vor, 
so sieht man, daB der genossene 
Brei in der Speiseréhre zuriickbleibt 
und diese zu einem mehr oder we- 
niger weit gefiillten Sack auftreibt 
(s. Fig. 74). In der Hohe des 
Zwerchfells schneidet die Wismut- 
fiillung scharf ab oder ein dinner 
schmaler Streifen zieht sich vom 
unteren Ende des Sacks noch in 
den Magen hinein. Man kann sich 
leicht tiberzeugen, daB der Wismut- 
brei zuweilen viele Stunden lang 
in der Speiseréhre liegen bleibt und 
erst dann allmahlig, falls er nicht 
durch Wiirgen entleert wird, in den 
Magen iibertritt. Die motorischen 
Funktionen des Magens sind nor- 
mal. Die HCl-Sekretion ist in der 
Osophagus-Erweiterung mit Cardiospasmus. Regel vermindert oder ganz fehlend. 

a Aorta, > Rand der Wirbelsiule. ¢ Der mit wis- ZU manchen Zeiten ist die Zuriick- 
mtbr gale crvaterte Osophagys @Hevsciatiey, haltung der Speisen im Osophagus 
viel geringer oder fehlt ganz. Dem 

gemaB sind auch die Beschwerden der Kranken nicht immer dieselben. Sie 
kénnen zeitweise ganz verschwinden, um dann von neuem wieder aufzutreten. 
Die geschilderten Symptome weisen mit gré8ter Wahrscheinlichkeit darauf- 
hin, da es sich um eine Motilitdtsstérung im Osophagus und zwar um einen 


Fig. 75. 
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Cardiospasmus mit gleichzeitiger Parese der iibrigen Speiserdhrenmusku- 
latur handelt. Statt des normalen Verhaltens — Kontraktion der Speise- 
réhre und Offnung der Cardia — findet sich das entgegengesetzte Verhalten: 
anhaltende SchlieBung der Cardia und Fehlen der den Inhalt fortschiebenden 
Kontraktionen. Durch anhaltende Stauung der genossenen Speisen tritt 
allmahlich eine dauernde Erweiterung der Speiseréhre ein. Am unteren 
Ende des Osophagus findet man in den Fallen, die zur Sektion kommen, 
eine erhebliche Hypertrophie der Muskulatur, sei es infolge der anhaltenden 
spastischen Kontraktion, sei es infolge der Anstrengungen, das Hindernis 
zu iiberwinden. Man kann den ganzen Zustand als eine anfallsweise auf- 
tretende oder auch dauernde Lihmung des Vagus, insbesondere seiner fiir 
die Speiseréhre bestimmten Fasern, betrachten. F. Kraus gibt auch an, 
in einem hierher gehérigen Fall bei der Sektion starke Atrophie beider 
Nn. Vagi gefunden zu haben. In anderen Fallen scheint die Stérung mehr 
funktioneller Natur zu sein. Dann beobachtet man zuweilen gleichzeitig 
sonstige allgemein-neuropathische Symptome und auch andere »Vagus- 
symptome« (Pulsbeschleunigung, Achylia gastrica u. a.). 

Der Verlauj des Cardiospasmus ist meist langwierig und vielfachen 
Schwankungen unterworfen. Ist die Nahrungsaufnahme anhaltend gestért, 
so tritt eine rasch zunehmende Abmagerung ein, die den héchsten Grad 
erreichen und selbst zum T'ode fiihren kann. In anderen Fallen kann die 
Nahrungsaufnahme, namentlich mit Zuhilfenahme der Schlundsonde, lange 
Zeit auf einer wenigstens ausreichenden Hohe erhalten bleiben. Zuweilen 
tritt anscheinend véllige Heilung ein, so da die Kranken wieder ganz 
ungestért schlucken kénnen. Riickfalle des Leidens sind freilich stets zu 
befiirchten. 

Die Behandlung hat in erster Linie natiirlich fiir die Ernahrung der 
Kranken zu sorgen (Schlundsonde, Nahrklysmen, unter Umstanden sogar 
Magenfistel). Sodann sucht man durch eine entsprechende Ortliche und 
allgemeine Behandlung (Galvanisation, Hydrotherapie, Brom u. dgl.) den 
Zustand zu bessern. Guten Erfolg hatten wiederholt starke Dehnungen der 
Cardia mit Hilfe eingefiihrter und dann aufgeblasener Gummiballons. Doch 
erfordern alle derartigen mechanischen Behandlungsmethoden gro8e Vorsicht, 
wenn man nicht iible Folgen (sekundare Entziindungen oder sogar — wie mir 
in einem Fall bekannt geworden ist — Ruptur der Speiserdhre) erleben will. 


2. Divertikelbildungen im Osophagus. 


Atiologie und pathologische Anatomie. Umschriebene Ausbuchtungen in 
der Wand des Osophagus bezeichnet man als Divertikel. Ihrer Entstehung 
nach unterscheidet man zwei voneinander wesentlich verschiedene Formen 
derselben, welchen ZenKER die Namen Pulsionsdivertikel und Traktvonsdwer- 
tikel gegeben hat. 

Die Pulsionsdivertikel sind eine auBerst seltene Erkrankung. Sie ent- 
stehen durch einen von innen her auf die Schleimhaut des Osophagus aus- 
geitbten Druck, durch welchen dieselbe an einer abnorm nachgiebigen Stelle 
nach auBen vorgestiilpt wird. Aus der anatomischen Untersuchung aller 
bisher genau beobachteten Fille hat sich ergeben, da die Wand des Diver- 
tikels nicht aus der unverinderten, nur gedehnten Wand der Speiserdhre, 
sondern ausschlieBlich aus der Schleimhaut und der verdickten Submukosa 
besteht. Wir miissen uns also vorstellen, da die Schleimhaut durch eine 
irgendwie entstandene Liicke der Muskularis hindurchschliipft und sich hernien- 
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artig nach auBen vorbuchtet. Nur um den »Hals« des Divertikels herum 
findet man Muskelfasern. sete 

Die erste Veranlassung zur Entstehung eines Pulsionsdivertikels ist mithin ~ 
wahrscheinlich stets in irgendeiner Lision der Muskularis an umschriebener 
Stelle zu suchen. Aus mehreren Beobachtungen geht hervor, dab ein stecken- 
gebliebener Fremdkérper einige Muskelfasern auseinanderdrangen und die 
Schleimhaut durch die entstandene Liicke hindurchschieben kann. Oder ein 
schweres Trauma fiihrt zu einer kleinen Ruptur in der Muskularis, und die 
spiiter durch den Schlund hindurchgleitenden Bissen bewirken an der jetzt 
abnorm nachgiebigen Stelle die erste Ausstiilpung der Schleimhaut, In 
manchen Fiillen bleibt iibrigens die erste Veranlassung zur Divertikelbildung 
unaufgeklart. 

Sobald aber der erste Anfang einer Ausstiilpung eingetreten ist, sind Um- 
stiinde genug vorhanden, welche eine allmahliche VergréBerung des Diver- 
tikels hervorrufen. Jeder nachfolgende vorbeigleitende Bissen iibt einen 
Druck auf die abnorm nachgiebige, sich nicht mehr kontrahierende Stelle 
aus. Allmahlich kommt es zur Bildung eines kleinen Sackes, in welchem 
Speiseteile liegen bleiben. Diese iiben einen bestandigen Druck auf die Wan- 
dungen des Divertikels aus und zerren den ganzen Sack durch ihre Schwere 
nach unten. Je gréSer der Sack wird, desto mehr Inhalt hauft sich in dem- 
selben an und traégt zur weiteren VergréBerung des Divertikels bei. So be- 
ereift man, wie die Pulsionsdivertikel von den kleinsten Anfaingen an all- 
mihlich bis zu Sicken von iiber 10 cm Durchmesser anwachsen kénnen. Die 
Gesamtgestalt der Divertikel ist entweder annihernd halbkugelig oder mehr 
zylindrisch, birnférmig u. del. 

Sehr bemerkenswert ist die anatomische Tatsache, daB mit ganz verein- 
zelten Ausnahmen die Pulsionsdivertikel ihren Sitz stets am Anfange der 
Speiserohre, an der Grenze zwischen Pharynx und Osophagus haben, und 
da die Ausstiilpung der Schleimhaut fast immer an der hinteren Wand des 
Osophagus geschieht. Die groBen, sackartigen Divertikel hangen also zwischen 
der Speiserdhre und der vorderen Wand der Wirbelsaule herab. Ihre Aus- 
stiilpung geschieht durch die untersten Fasern des Constrictor pharyngis 
inferior hindurch, und die geringe Michtigkeit dieses Muskels scheint die 
Entstehung der Divertikel gerade an diesem Orte besonders zu begiinstigen. 

Die bisher beobachteten Falle von Pulsionsdivertikeln des Osophagus 
betreffen auffallenderweise fast ausschlieBlich Manner. Abgesehen von ver- 
einzelten im Kindesalter vorgekommenen Fallen entwickelt sich die Krankheit 
vorzugsweise im héheren Lebensalter. 

Die Traktionsdivertikel im Osophagus kommen sehr viel haufiger als die 
Pulsionsdivertikel vor. Sie haben aber in der Mehrzahl der Falle nur ein 
pathologisch-anatomisches Interesse und werden nicht selten als zufilliger 
Nebenbefund bei den Sektionen gefunden. Thre Entstehung ist zuerst 
von Roxiransky, spiter vorzugsweise von ZENKER aufgeklirt worden. 
Schrumpfende Prozesse in der Umgebung des Osophagus, insbesondere 
schrumpfende Bronchialdriisen fihren, nach vorheriger Verwachsung mit der 
duBeren Osophaguswand, durch allmihlichen Zug von auBen zu einer trichter- 
formigen Ausstiilpung der Wand an umschriebener Stelle. Entsprechend 
dem Sitze der Bronchialdriisen, findet man auch die Mehrzahl der Traktions- 
divertikel in der Hohe der Bifurkation der Trachea. Zuweilen kommen gleich- 
zeitig zwei oder drei Divertikel vor. Ihre Tiefe betragt selten mehr als 5—8 mm. 
adet aa sieht man die Schleimhaut, in vielfache Querfalten gelegt, 

8 Divertikel hineingezogen. Die Wand des Divertikels wird entweder 
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nur von der hernienartig ausgestiilpten Schleimhaut oder gleichzeitig auch 
von der Muskularis gebildet. Da Vereiterungen und Verkisungen der Bron- 
chialdriisen mit nachfolgender Schrumpfung gerade bei Kindern nicht selten 
vorkommen, so erklart es sich, daB auch die Traktionsdivertikel des Oso- 
phagus haufig bei Kindern gefunden werden. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die groBen Pulsionsdivertikel des 
Osophagus fiihren stets ein schweres Krankheitsbild herbei, da sie die Nahrungs- 
aufnahmen in den Magen allmahlich immer mehr und mehr unméglich machen. 
Thre ersten Anfange sind meist ganz symptomlos. Nach und nach stellen 
sich aber Beschwerden beim Schlingen ein. Von dem Genossenen bleibt ein 
Teil in dem Sacke liegen und wird sofort oder einige Zeit spater durch Auf- 
stoBen und Wiirgen ganz oder zum Teil wieder entleert. In den stagnierenden 
Speiseresten treten leicht faulige Zersetzungen ein, durch welche die Kranken 
tiblen Geruch aus dem Munde, Brechneigung u. dgl. bekommen. Der ge- 
fahrlichste Zeitpunkt der Krankheit tritt dann ein, wenn das gefiillte Diver- 
tikel den seitswirts gelegenen Osophagus von auSen her komprimiert. Jede 
weitere Nahrungsaufnahme fillt den Sack noch mehr an und macht die 
Stenose des Osophagus so vollstandig, da8 von dem Genossenen nichts mehr 
in den Magen gelangt. Erst wenn nach langem Wiirgen und Brechen der 
Sack zum Teil entleert ist, vermégen die Kranken wieder etwas Nahrung 
zu sich zu nehmen. 

Ks versteht sich von selbst, da die Schwere der Erscheinungen in den 
einzelnen Fallen je nach den vorliegenden mechanischen Verhiltnissen sehr 
wechselnd sein kann. Vielfach lernen die Kranken auch selbst, durch allerlei 
Vorrichtungen die Speisen, wenigstens zum Teil, in den Magen zu bringen. 
So erklart es sich, daB manche Patienten viele Jahre lang in einem leidlichen 
(freilich kaum jemals normalen) Ernahrungszustande bleiben, bis die Nahrungs- 
aufnahme aus irgendeinem Grunde unzureichend wird. Dann tritt eine rasch 
zunehmende allgemeine Abmagerung ein und die Kranken sind, wenn keine 
Hilfe geschafft werden kann, rettungslos dem Hungertode preisgegeben. 

Von den objektiven Erscheinungen sind zunachst die Ergebnisse bei der 
Sondenuntersuchung zu erwihnen. Gelangt die Sonde in den Sack des 
Divertikels, so stéBt sie hier bald auf ein uniiberwindliches Hindernis. 
Gleitet sie aber zufillig an der Miindung des Divertikels vorbei, so kommt 
sie ohne jede weitere Schwierigkeit in den Magen. Dieses wechselnde Ergebnis 
der Sondenuntersuchung, das man zuweilen bei einer und derselben Unter- 
suchung durch wiederholtes Zuriickziehen und Vorschieben der Sonde ge- 
winnen kann, ist fiir die Diagnose des Divertikels von gréBtem Belang. Die 
sicherste Entscheidung iiber das Bestehen und iiber die GréBe eines Speise- 
rohrendivertikels gibt aber die Réntgenuntersuchung, die daher gegenwartig 
in keinem wichtigeren Fall von Osophaguserkrankung unterlassen werden darf. 

In einigen Fallen von grofer Divertikelbildung hat man nach dem Essen 
das Auftreten einer Geschwulst am Halse, seitlich von der Trachea, beobachtet. 
Nach der Entleerung des Divertikels verschwindet die Geschwulst wieder. 
Auch Kompressionserscheinungen von seiten des Divertikels auf die benach- 
barten Nerven (Recurrens, Phrenicus) und GefaiBe kommen zuweilen vor. 

Die Traktionsdivertikel des Osophagus haben in der grofSen Mehrzahl 
der Falle gar keine klinische Bedeutung. Das Schlucken wird durch sie 
in keiner Weise gestért, und zu einer stérkeren Anhaufung von Speisen 
kann es bei der Kleinheit der Traktionsdivertikel nicht kommen. Nur eine 
wichtige Gefahr mu8 man kennen, welche sie in sich bergen. Es kann nam- 
lich an der Spitze des Trichters zu Geschwiirsbildung und Perforation kommen. 
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Durch einen Fremdkérper, durch irgend ein liegengebliebenes Speiseteilchen 
angeregt, entsteht in der Wand des Divertikels, zunachst wohl rein mechanisch, 
eine Nekrose. In dem ulzerierten Gewebe setzen sich Entziindungserreger 
fest, und nun kénnen sich diese ihren Weg allmahlich immer weiter bahnen 
und zu einer schweren, oft tédlichen Krankheit AnlaS geben. Am haufigsten 
entsteht Perforation in einen Bronchus und dann infolge der aspirierten, sich 
leicht zersetzenden Speiseteile Lungengangran. Oder die Perforation erfolgt 
in die Pleura und bewirkt die Entstehung einer eitrig-jauchigen Pleurttis. 
Auch Perforationen ins Perikard oder in ein groBes GefaB sind beobachtet 
worden. Manche Fille von scheinbar spontan entstandenem Lungenbrand, 
von eitrigen Entziindungen im vorderen Mediastinum, in der Pleura u. dgl. 
werden bei der Sektion schlieBlich in der Weise aufgeklart, daB ein vielleicht 
schon lange bestehendes kleines Osophagusdivertikel den Entziindungserregern 
Eintritt in das Innere des Kérpers verschafft hat. Doch gehért ein derartiges 
Ereignis gliicklicherweise immerhin zu den Seltenheiten. 

Therapie. Eine erfolgreiche Behandlung der groSen Pulsionsdivertikel 
des Osophagus ist nur auf operativem Wege méglich. Ist die chirurgische 
Behandlung nicht ausfiihrbar, so kann die Therapie nur den einen Zweck 
erstreben, die ausreichende Ernahrung des Kranken zu erméglichen. Sobald 
die Kranken auf gewéhnliche Weise nichts mehr in den Magen bringen kénnen, 
mu die Ernahrung durch die Magensonde versucht werden. Solange dies 
gelinet, sind die Kranken vor dem Hungertode geschiitzt. Am zweckmaBig- 
sten ist es, den Patienten die Sonde selbst in die Hand zu geben. Sie lernen 
es dann selbst am besten, den richtigen Weg am Divertikel vorbei in den 
Magen zu finden. Wenn die Ernahrung durch die Sonde nicht mehr méglich 
ist, so bleiben nur zwei Wege iibrig: die Ernahrung per rectum (s. u.) oder 
die Anlegung einer Magenfistel. Die praktischen Erfahrungen iiber die Erfolge 
der letzteren sind aber bei der groBen Seltenheit der Fille noch gering. 

Die Traktionsdwertikel sind keer besonderen Behandlung zugingig. 
Treten die oben erwahnten Folgezustinde auf, so mu nach den im einzelnen 
Falle vorliegenden Indikationen gehandelt werden. 


Drittes Kapitel. 
Stenosen des Osophagus. 


Atiologie und pathologische Anatomie. Die Verengerungen der Speise- 
roéhre, die ihres ziemlich haufigen Vorkommens wegen den wichtigsten 
Platz unter allen Erkrankungen des Osophagus einnehmen, kommen in 
verschiedenster Weise zustande. Bei weitem ihre haufigste Ursache ist 
das ringférmige Karzinom der Speiseréhre. Durch die von der Schleim- 
haut aus in das Innere des Lumens hineinwuchernde Neubildung wird die 
Durchgingigkeit des Osophagus immer mehr und mehr erschwert, ja schlieB- 
lich sogar ganz aufgehoben. Wir werden das Karzinom des Osophagus im 
nachsten Kapitel ausfiihrlicher besprechen. Hier kommt zuniachst nur seine 
rein mechanische, stenosierende Wirkung in Betracht. 

Andere Geschwiilste im Osophagus, auBer dem Karzinom, gehéren zu 
den grdBten Seltenheiten. Zu erwahnen sind nur noch die einige Male be- 
obachteten gestielten fibrésen Polypen, die gewohnlich von dem unteren Ab- 
schnitte der vorderen Pharynxwand ausgehen, nach unten in den Osophagus 
hinabhangen und zu einer Osophagusstenose Anla8 geben kénnen. In ganz 
vereinzelten Fallen hat man Sarkome des Osophagus beobachtet. 
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 Nachst den Neubildungen sind konstringierende Narben in der Wand des 
Osophagus als Ursache von Stenosierungen zu nennen. Am hiufigsten be- 
obachtet man sie im Anschlu8 an die schweren Ulzerationen, welche bei der 
Vergiftung mit konzentrierten Sauren, Alkalien und dhnlichen, atzend wirken- 
den Stoffen im Osophagus entstehen. Tritt bei Vergiftungsfillen dieser Art 
der Tod nicht in kurzer Zeit ein, so bilden sich fast ausnahmslos ausgedehnte, 
in der verschiedensten Weise angeordnete und strahlig sich zusammenziehende 
Narben in der Wand des Osophagus, wodurch das Lumen der Speiserdhre 
zuweilen fast vollstindig verschlossen wird. 

Sonstige Geschwiirsbildungen im Osophagus mit Ausgang in Narben- 
stenose gehéren zu den Seltenheiten. Das Vorkommen narbiger Osophagus- 
Stenosen im AnschluB an eine Diphtherie ist schon oben (S. 528) erwahnt. 
Sicher festgestellt sind ferner in einzelnen Fallen syphilitische Affektionen der 
Speiseréhre mit schlieBlicher Stenosenbildung. Endlich sind von QuincKE 
auch einige Falle beschrieben worden, in denen sich am unteren Ende des 
Osophagus Geschwiire fanden, die dem runden Magengeschwiir (dem vulcus 
ex digestione«, s. u.) analog zu setzen sind. Auch derartige Geschwiire kénnen 
den Ausgang in Narbenstenose nehmen. 

Weiterhin kommen Verengerungen der Speiseréhre dadurch zustande, 
da8 letztere von auSen durch Geschwiilste zusammengedriickt wird (Kom- 
pressionsstenosen). Infolge von groSen Strumen oder Neubildungen in der 
Schilddriise, von Lymphdriisengeschwiilsten am Halse oder im vorderen 
Mediastinum, Wirbelabszessen und Aneurysmen der Aorta sind Osophagus- 
stenosen beobachtet worden. Sie sind iibrigens selten betrachtlich, da der 
Druck meist nur an beschrankter Stelle stattfindet. 

Im Anschlu8 an die Kompressionsstenosen wird meist die sogenannte 
Dysphagia lusoria angefiihrt. Mit diesem Namen bezeichnet man die Schling- 
beschwerden, welche angeblich infolge eines zuweilen vorkommenden anomalen 
Verlaufs der rechten Arteria subclavia entstehen sollen. In diesen Fallen 
entsprinet die genannte Arterie als letzter Ast aus dem Aortabogen und ver- 
lauft nach rechts dicht an der Speiseréhre (hinter oder vor derselben) vorbei. 
DaB der geringe Druck des pulsierenden GefaSes auf den Osophagus Schling- 
beschwerden hervorrufen sollte, ist weder a priori wahrscheinlich noch auch 
bisher nachgewiesen worden. Kher ware es denkbar, wie die Sache auch ur- 
spriinglich aufgefaBt wurde, da8 umgekehrt ein durch den Osophagus hin- 
durchgleitender groBer Bissen das Gefa komprimiert und hierdurch zu 
Entstehung von Beingstigungen und Herzklopfen AnlaS gibt. Allein auch 
dieses Verhalten ist unseres Wissens noch niemals tatsachlich nachgewiesen 
worden. 

Die Stenose des Osophagus durch steckengebliebene Fremdkérper gehért 
in das Bereich der Chirurgie. Die klinischen Erscheinungen sind selbstverstind- 
lich in den einzelnen Fallen sehr verschieden. Neben der Verstopfung des 
Lumens kommt die etwa stattfindende Verwundung und die sekundar ein- 
tretende Entziindung in Betracht. — In einzelnen Fallen hat man im Oso- 
phagus eine so starke Soorwucherung beobachtet, daB hierdurch ausgesprochene 
Stenosenerscheinungen bedingt wurden. 

Endlich ist noch zu erwahnen, da sehr selten angeborene Verengerungen 
der Speiseréhre vorkommen. Man hat bei Personen, welche Zeit ihres Lebens 
an Schlingbeschwerden gelitten hatten, sowohl im oberen wie im unteren 
Abschnitt des Osophagus Verengerungen gefunden, die sich auf keine einzige 
der oben erwaihnten Ursachen zuriickfiihren lieBen und daher als angeborene 
MiBbildung aufgefaBt werden muften. 
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Oberhalb jeder irgendwie verursachten stirkeren Stenose, welche laingere 
Zeit wihrend des Lebens bestanden hat, findet man die Ringfaserschicht 
der Muskularis in mehr oder weniger hohem Grade hypertrophisch. Diese 
Muskelhypertrophie ist die Folge der zur Hindurchtreibung der Speisen not- 
wendigen abnorm starken Muskelkontraktionen. In manchen Fallen findet 
man das Rohr des Osophagus oberhalb der Stenose diffus erweitert. 

Symptome. Die Folge jeder Osophagusstenose ist eine Erschwerung des 
Durchganges der Speisen. Bei leichter Stenose fiihlen die Kranken nur einen 
geringen Druck in der Speiserdhre beim Schlucken. Sie fiihlen, daB das Ge- 
schluckte langsamer in den Magen gelangt, als unter normalen Verhaltnissen. 
Sehr bald merken die Patienten, daB sie feste Speisen und gréfere Bissen 
nur mit Mithe hinunterschlucken kénnen. Sie beschranken sich daher all- 
mihlich immer mehr und mehr auf fliissige Nahrung, nehmen nur kleine 
Bissen auf einmal in den Mund und helfen bei den festeren Speisen immer 
mit einigen Schlucken Fliissigkeit nach. Je enger die Stenose wird, desto 
schwieriger wird die Nahrungsaufnahme. SchlieBlich kénnen die Kranken 
auch fliissige Nahrung nur sehr langsam und in kleinen Schlucken zu sich 
nehmen. 

Besonders hervorgehoben muB werden, daB die eben erwahnten Schling- 
beschwerden nicht ausschlieBlich von der rein mechanischen Verengerung 
der Speiseréhre abhingig sind. Man beobachtet zuweilen eine fast vdllige 
Unmiglichkeit der Nahrungsaufnahme in Fiillen, bei welchen die Sektion 
kein hinreichendes mechanisches Hindernis ergibt. Die Schlingbeschwerden 
haben dann ihren Grund darin, daB die anatomische Lision der Osophagus- 
wandung auch die Muskulatur derselben wesentlich geschadigt hat. Die 
Funktionsabnahme der Muskulatur an der betroffenen Stelle tragt vorzugs- 
weise dazu bei, das Steckenbleiben der Speisen zu begiinstigen. 

Sobald die Schlingbeschwerden bei den Osophagusstenosen einen héheren 
Grad erreichen, tritt meist auch eine teilweise oder schlieBlich véllige Regur- 
gitation der Speisen ein. Diese erfolgt desto eher, je héher der Sitz der 
Stenose ist. Hat sich oberhalb der Stenose eine Erweiterung des Osophagus 
ausgebildet, so kénnen sich in ihr Speisemassen ansammeln, die erst einige 
Stunden spater mit reichlichem, sehr ziihem Schleim gemischt, wieder ent- 
fernt werden. Wir sahen einen derartigen Fall, in welchem der Patient den 
oberhalb der Stenose gebildeten Sack mit einer ziemlichen Menge Fliissigkeit 
anfiillen konnte, ohne daf ein Tropfen in den Magen gelangte. Beugte er 
seinen Kopf stark nach vorn iiber, so lief die gesamte Fliissigkeit wieder 
zum Munde heraus. Erst nachdem der Sack vollstindig gefiillt war, ge- 
ene en kleine Mengen von Fliissigkeit durch die Stenose hindurch in den 

agen. 

Wenn auch die oben geschilderten Schlingbeschwerden das Bestehen einer 
Verengerung im Osophagus meist schon vermuten lassen, so kann doch die 
Diagnose mit Sicherheit erst durch die Sondenuntersuchung festgestellt werden. 
Beim Einfiihren der Schlundsonde fithlt man gewéhnlich mit Leichtigkeit 
das bestehende Hindernis, welches je nach dem Grade der Stenose entweder 
noch unter einem fiihlbaren Ruck passiert werden kann oder fiir die ange- 
wandte Sonde undurchgingig ist. Durch Ausmessen der Lange des ein- 
gefiihrten Sondenstiicks bis zum Beginn der Stenose erhilt man Aufschlu8 
tiber den Sitz der Stenose. Im Durchschnitt nimmt man bei erwachsenen 
Menschen die Gesamtlinge des Weges von den Zahnreihen bis zur Cardia 
zu 40 em an, die Entfernung von den Zahnreihen bis zum Beginn der Speise- 
rohre zu 15 em, so daB also die Linge des Osophagus selbst etwa 25 cm 
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betrigt. Gelingt es mit einer diinneren Sonde die Stenose zu passieren, so 
gibt das Gefiihl beim Hindurch- und Zuriickfithren der Sonde einen annihern- 
den Aufschlu8 tiber die Linge der verengten Stelle, iiber das etwaige Vor- 
handensein mehrerer, untereinander gelegener Stenosen u. dgl. Eine aut- 
fallend leichte Beweglichkeit der Sondenspitze oberhalb der Stenose laBt auf 
eine Erweiterung der Speiserdhre daselbst schlieBen. 

Die Auskultation des Osophagus ist namentlich von HamMBurGcER zur 
Diagnose der Osophagusstenose verwertet worden. Auskultiert man am 
Riicken links von der Brustwirbelsiule, wihrend die Kranken. schlucken, 
so hért man lings des Osophagus nur bis zur stenosierten Stelle das gurgelnde 
Schluckgerausch, welches weiterhin ganz aufhért. Spiter hort man dann 
allerlei Gerausche, welche teils durch das langsame Hindurchtreten der Fliissig- 
keit, teils durch die Regurgitation derselben bedingt sind. Im allgemeinen 
sind die Ergebnisse der Osophagusauskultation ziemlich wechselnd und un- 
sicher; sie wird daher auch in der Praxis nur wenig angewandt. Die Oso- 
phagoskopre (die Spiegeluntersuchung der Speiseréhre) ist zwar mit nicht 
geringen technischen Schwierigkeiten verbunden, hat aber doch schon manche 
sehr wichtige Erfolge zu verzeichnen. Sehr klare Bilder gibt in den meisten Fallen 
die Rontgenuntersuchung der zuvor mit Wismutkartoffelbrei gefiillten Speise- 
roéhre. Man sieht deutlich die Stagnation des eingefiihrten Breies oberhalb 
der undurchgangigen Stelle. Wichtigen Aufschlu8 gibt auch die Réntgen- 
beobachtung einer verschluckten »Wismutpille« (Gelatinekapsel gefiillt mit 
Bismuthum subnitricum). Man kann am Réntgenschirm das Hinabgleiten 
der verschluckten Pille, ihr Steckenbleiben usw. genau verfolgen. 

Nach Feststellung des Bestehens einer Stenose im Osophagus handelt es 
sich um die Erkennung der Natur der Stenose, weil sich hieraus die wich- 
tigsten prognostischen und therapeutischen Anhaltspunkte ergeben. In einer 
Anzahl von Fallen la8t schon die Anamnese einen Schlu8 auf die Art der 
Stenose zu. Namentlich ist die Diagnose der Narbenstenosen nur dadurch 
mit ziemlicher Sicherheit méglich, da die Patienten selbst die vorherge- 
gangene Verbrennung oder etwaige Vergiftung mit einer Saure, einem Alkali 
oder dergleichen angeben. Auch zur Erkennung der Hremdkérperstenosen, 
ferner etwaiger diphtheritischer oder syphilitischer Stenosen ist selbstver- 
stindlich auf die Anamnese groBes Gewicht zu legen. Ist ein sicheres ursach- 
liches Moment nicht zu ermitteln, so mu zunachst eine genauere Untersuchung 
der Hals- und Brustorgane vorgenommen werden, um eine etwa vorhandene 
Kompressionsstenose nachzuweisen. Bei Kompression des Osophagus durch 
ein Aortenaneurysma hat man in einigen Fallen pulsierende Bewegungen am 
freien Ende der bis zur Stenose eingefithrten Sonde bemerkt. Ergibt die 
Untersuchung keinen Anhalt fiir die Annahme einer Kompressionsstenose, 
so bleibt, namentlich wenn es sich um allmahlich entstandene Stenosen bei 
alteren Leuten handelt, fast nur noch das Karzinom des Osophagus iibrig, 
welches iiberhaupt die bei weitem haufigste Ursache der Osophagusstenosen 
ist. Ein sicherer Beweis fiir das Vorhandensein eines Osophaguskrebses kann 
— abgesehen von der Spiegeluntersuchung — dadurch geliefert werden, dab 
bei ulzerierenden Karzinomen zuweilen am Sondenende kleine Geschwulst- 
partikelchen haften bleiben, deren Natur durch die mikroskopische Unter- 
suchung festzustellen ist. fe 

Das gesamte Krankheitsbild bei der Osophagusstenose zeigt je mehr die 
Nahrungsaufnahme erschwert wird, immer mehr und mehr die Symptome 
der zunehmenden Inanition. Die Kranken magern ungemein stark ab und 
werden so matt, daB sie das Bett nicht mehr verlassen kénnen. Die Kérper- 


538 Krankheiten des Osophagus. 


temperatur sinkt unter die Norm, so daB sie schlieBlich wochenlang zwischen 
35° und 36° betragen kann. Der Puls wird sehr klein, langsam, 40—60 Schlage 
in der Minute. Die Herzténe sind leise. Die Atmung wird oberflachlich, 
langsam, in der letzten Zeit des Lebens von kurzen Pausen unterbrochen. 
Der Leib ist infolge der Leerheit des Magens und der Darme tief eingesunken, 
die Bauchdecken fiihlen sich dabei gewdhnlich hart und gespannt an. So 
erfolgt in allen den Fallen, wo eine Besserung resp. Heilung durch die Natur 
der Stenose ausgeschlossen ist, der Tod durch zunehmende Erschépfung, 
durch ein allmahliches Erléschen des Lebens. 

Prognose und Therapie. Die Prognose hingt selbstverstandlich in erster 
Linie von der Natur der Stenose ab. Bei Fremdkérperstenosen und narbigen 
Strikturen sind vollstandige Heilungen méglich. Bei den iibrigen Stenosen 
sind haufig wenigstens voriibergehende bedeutende Besserungen zu erzielen. 
Der schlieBliche Ausgang ist freilich, entsprechend der Natur des Grund- 
leidens, meist ein ungiinstiger. 

Die Therapie ist in erster Linie eine mechanische. Abgesehen von der 
etwa méglichen operativen Entfernung bestehender Neubildungen u. dgl. 
kommt vorzugsweise die methodische, allmahliche Dilatation der Stenose in 
Betracht. Sie erzielt namentlich bei Narbenstenosen zuweilen die schénsten 
Erfolge. Doch auch bei andersartigen, z. B. karzinomatésen Stenosen kénnen 
dadurch zuweilen wenigstens voriibergehende Besserungen erreicht werden. 

Zur Sondierung benutzt man am besten die biegsamen sogenannten eng- 
lischen Schlundsonden, die in den verschiedensten Staérken angefertigt werden. 
Bei sehr engen Stenosen mu man zuweilen die ersten Versuche mit Darm- 
saiten anstellen. Ihrer gré®eren Harte wegen gefahrlicher, aber sonst auch 
ganz zweckmaBig sind biegsame Fischbeinbougies mit eingeschraubten, 
verschieden starken »Oliven« aus Elfenbein. Die Einfiihrung der Sonde ge- 
schieht, wahrend der Patient mit nur wenig riickwarts gebeugtem Kopf 
gerade sitzt. Zeige- und Mittelfinger der linken Hand werden in den Rachen 
eingefiihrt und leiten die vorher gut eingedlte Sonde iiber den Zungengrund 
und die Epiglottis hinweg in den Osophagus hinein. Selbstverstandlich ist 
niemals Gewalt beim Sondieren anzuwenden. Eine Perforation der Oso- 
phaguswand ist namentlich bei weichen ulzerierten Karzinomen und bei 
Kompressionsstenosen des Osophagus durch ein Aortenaneurysma zu be- 
fiirchten. Doch gehort gliicklicherweise ein derartiges Ereignis zu den gréBten 
Seltenheiten. 

Der Erfolg des Sondierens tritt, wenn die Stenose passiert werden konnte, 
fast. ausnahmslos ein. Die Kranken kénnen nach dem Sondieren fast immer 
leichter schlucken als vorher und bitten daher gewohnlich selbst um Wieder- 
holung des Verfahrens. Intelligenten Patienten kann man unter Umstiinden 
sehr wohl die Schlundsonde selbst in die Hand geben. Sie werden in der 
Kinfiihrung der Sonde haufig noch geschickter als der Arzt. Mit dem Son- 
dieren wird so lange taglich ein-, héchstens zweimal, regelmabig fortgefahren, 
bis es in gitnstigen Fallen allmahlich gelingt, immer dickere Bougies hindurch- 
zufithren. Die Beschwerden der Kranken nehmen dann rasch ab und mit 
ae eee Nahrungszufuhr hebt sich der Ernahrungszustand zu- 
sehends. 

_ Ist das Schlucken bei hochgradiger Stenose auch nach gelungener Son- 
dierung unvollkommen, so mu8 durch die eingefiihrte Schlundsonde fliissige 
Nahrung in den Magen gebracht werden. Am besten dient als Nahrung in 
solchen Fallen Milch, welche mit rohen Eiern, Zucker, Wein u. dgl. vermischt 
wird. Sehr zweckmaSig zur Ernahrung mittelst der Schlundsonde sind die 
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verschiedenen Kindermehle und kiinstlichen Eiwei8priparate, deren Kon- 
sistenz sich zur Sondenernéhrung gut eignet und deren Nahrwert ein verhiiltnis- 
maBig hoher ist. 

Wahrend bisher die Sondierung und Erweiterung der Osophagusstenosen 
meist von der Mundéffnung aus vorgenommen wurde, hat sich in neuerer 
Zeit immer mehr und mehr die Stenosenbehandlung nach vorheriger (so- 
phagotomie oder Gastrostomie Geltung verschafft. Die mechanische Dilatation 
der vorhandenen Verengerungen kann von der seitlich am Halse angebrachten 
Osophaguséffnung oder vom Magen aus viel rascher und vollstandiger be- 
wirkt werden. Bei narbigen Stenosen wurden durch Osophagotomie mit nach- 
folgender Sondierung auf der Erlanger chirurgischen Klinik vorziigliche 
Erfolge erzielt. Bei dem Karzinom des Osophagus ist die Besserung natiir- 
lich keine anhaltende; doch hat man immerhin auch hierbei giinstige sympto- 
matische Ergebnisse. Néheres iiber die chirurgische Behandlung der Oso- 
phagusstenosen ist in den Handbiichern der Chirurgie nachzusehen. 

Fir die Behandlung narbiger Osophagusstrikturen kommt auch das Thio- 
stnamin in Betracht. Durch Injektionen von 0,05 Thiosinamin (31/, Teil- 
striche der Pravazspritze einer 15 proz. alkoholischen Liésung), alle 2 Tage 
unter die vordere Brusthaut injiziert, sollen die Narben so dehnbar werden, 
da die Sondierung auch mit dickeren Bougies leicht gelingt und dadurch 
volle Heilung erzielt wird. Nach den vorliegenden Erfahrungen sind weitere 
Versuche mit diesem interessanten Mittel jedenfalls angezeigt. 

SchlieBlich mégen hier noch einige Bemerkungen tiber die Erndihrung der 
Kranken per rectum angefiigt werden, da diese gerade bei Osophaguskranken 
nicht selten versucht werden muB. 

Glanzende Resultate darf man von der Ernahrung per rectum niemals 
erwarten. Es ist zwar wahrscheinlich, da8 man das Leben auf diese Weise 
etwas verlingern kann; auf die Dauer es zu erhalten, ist aber unméglich. 
Dagegen legen wir einen grofen Wert auf den psychischen Ejfekt, den die 
Ernahrung durch den Mastdarm auf diejenigen Kranken ausiibt, welche sonst 
gar nichts genieBen kénnen. Die Kranken sehen dann doch, da8 etwas fiir 
sie geschieht, um sie nicht rettungslos verhungern zu lassen. Zu den erndh- 
renden Klystieren kann man am einfachsten Milch, Losungen von Trauben- 
zucker, weiche Eier, EiweiSpraparate u. dgl. benutzen, welchen Stoffen man 
in der Hoffnung, dadurch die Resorption zu vermehren, kiinstliches Pepsin- 
oder Pankreaspulver zusetzt. Vor jedem Nahrklystier mu8 das Rektum vorher 
mit einfachem Wasser ausgespiilt werden. Die Ernahrungsklystiere diirfen 
nicht zu umfangreich sein (etwa 50 g auf einmal) und miissen vorher ungefahr 
auf Kérpertemperatur erwirmt werden. 


Viertes Kapitel. 
Krebs des Osophagus. 


Atiologie und pathologische Anatomie. Der Krebs des Osophagus ist 
die wichtigste und am haufigsten vorkommende Krankheit desselben. Wir 
haben bereits im vorigen Kapitel erwahnt, wie haufig Osophagusstenosen 
durch Krebsentwicklung in der Speiseréhre zustande kommen. 

Uber die Ursachen des Speiseréhrenkrebses ist nur weniges bekannt. Ob, 
wie vielfach behauptet worden ist, haufige mechanische, thermische und 
chemische Reizungen der Schleimhaut den Anla8 zur Krebsentwicklung 
abgeben kénnen, mag dahingestellt bleiben. Auf diesen Umstand bezieht 
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man die Beobachtung, daB bei Potatoren Osophaguskarzinome verhaltnis- 
maBig hiufig vorkommen sollen. Zuweilen geben die Patienten selbst eine 
ganz bestimmte Veranlassungsursache fir ihr Leiden an, einen steckenge- 
bliecbenen Fremdkérper, das Verschlucken eines besonders grofen oder heifen 
Bissens u. dgl. Immerhin ist es im Kinzelfalle kaum méglich zu entscheiden, 
welchen Wert man derartigen Angaben beimessen soll. Interessant mit 
Bezug auf das analoge Verhalten des Magenkarzinoms (s. u.) ist die Ent- 
wicklung von Osophaguskarzinomen in alteren Geschwiirsnarben. 

Wie die Karzinome iiberhaupt, so kommt auch das Karzinom der Speise- 
rdhre vorzugsweise im héheren Lebensalter, etwa zwischen 40 und 60 Jahren, 
vor. Beim ménnlichen Geschlecht ist die Krankheit entschieden haufiger 
als beim weiblichen. 

Entsprechend dem anatomischen Verhalten des Epithels in der Speise- 
réhre ist der primaire Osophaguskrebs ausnahmslos ein Plattenepithelkrebs. 
Er stellt entweder eine derbe, feste, bindegewebsreiche, oder eine weiche, 
saftreiche, bindegewebsarme Geschwulst dar (»Secirrhus«, baw. »Mark- 
schwamm« der alteren Autoren). In der Regel umgreift die Neubildung 
ringférmig die ganze Wandung des Osophagus und hat dabei eine Hohe 
(Linge) von etwa 3-10 cm. In seltenen Fallen ist aber ein noch gréSerer 
Teil des Osophagus, ja fast seine gesamte Schleimhaut vom Krebs ergriffen. 
Die meisten Krebse des Osophagus haben ihren Sitz in seinem unteren und 
mittleren Drittel, im oberen Drittel sind sie viel seltener. _ 

Symptome und Komplikationen. Die Symptome des Osophaguskrebses 
sind in der Regel diejenigen einer allmahlich entstehenden und zunehmenden 
Osophagusstenose mit ihren Folgezustinden. Wir kénnen daher in bezug 
auf die meisten EHinzelheiten auf das vorige Kapitel verweisen. Ausnahms- 
weise kommen aber auch Falle vor, in welchen flache Karzinome gar keine 
oder so geringe Schlingbeschwerden verursachen, da das Osophagusleiden 
leicht ganz tibersehen wird. Wir sahen mehrmals Faille von ausgedehntem 
sekundaren Leberkarzinom, ferner von Lungengangrin (s. u.), in welchen 
die eigentliche primire Krankheit, ein flaches Osophaguskarzinom, klinisch 
ganz symptomlos verlaufen und deshalb nicht diagnostiziert war. 

Charakteristisch fiir die durch Karzinom bedingten Stenoseerscheinungen 
am Osophagus ist ihre zuweilen eintretende scheinbar spontane bedeutende 
Besserung. Dies beruht auf einer oberflichlichen Ulzeration der Neu- 
bildung. Die Krebsgeschwulst verwandelt sich in ein Krebsgeschwiir, 
und es ist leicht verstandlich, wie hierdurch voriibergehend eine Erleichterung 
des Schluckens eintritt. Ulzerierte Karzinome geben nicht selten zu kleinen 
Blutungen AnlaB. 

Wichtige klinische Erscheinungen kénnen im Verlaufe des Osophagus- 
krebses durch sekundére Folgezustdinde eintreten. Zunichst ist die direkte 
Ausbreitung des Krebses auf benachbarte Organe zu erwihnen. Krebse im 
unteren Abschnitt der Speiseréhre greifen nicht selten auf den Kardialteil 
des Magens tiber. In einigen Fallen kann dann ein im Epigastrium fihlbarer 
Tumor auftreten. In der Mehrzahl der Fille bleibt freilich das Ergriffensein 
des Magens von der Neubildung verborgen. 

Klinisch sehr wichtig ist das wiederholt beobachtete Ubergreifen des 
Krebses auf die benachbarte T'racheal- oder Bronchialwand. Kommt es zu 
einer Perforation in die genannten Teile, so tritt fast bei jeder Nahrungs- 
aufnahme heftiger Hustenreiz ein und es entwickelt sich durch Aspiration 
der in Zersetzung begriffenen Geschwulstpartikelchen oder hindurchtretender 
Speiseteile fast ausnahmslos bald eine Lungengangrin, die meist den Tod 
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herbeifiihrt. Auch Durchbruch in die Pleura mit jauchiger Pleuritis, ins Peri- 
kardium, in die Aorta u. a. ist beobachtet worden. Zu den bisher erst ver- 
einzelt bekannten Fallen von Ubergreifen der Neubildung auf die Riicken- 
wirbel mit Kompression des Riickenmarkes und dadurch bedingter Paraplegie 
kénnen wir ein weiteres Beispiel aus eigener Erfahrung hinzufiigen. Zu 
erwahnen ist noch die verhiltnismiBig haufige Lasion des linken Nervus 
recurrens mit laryngoskopisch nachweisbarer Stimmbandldhmung. Die nahe 
Nachbarschaft von Rekurrens und Osophagus macht es erklirlich, wie leicht 
der genannte Nerv von der Neubildung selbst oder etwaigen entziindlichen 
Prozessen in deren Umgebung geschadigt wird. 

Krebsmetastasen in entfernten Organen kommen nicht selten vor. Ihr 
haufigster Sitz ist vor allem die Leber, ferner die Lunge, Niere, Pankreas, 
Knochen, Gehirn u. a. 

Endlich mu8 noch der Lungenbrand als eine verhiltnismaBig hautige 
und klinisch wichtige Komplikation des Osophaguskrebses hervorgehoben 
werden. Seine Entstehung durch Perforation des Krebses in die Luftwege 
ist bereits oben erwahnt. Auch ohne eigentliche Perforation kann es zu 
einer Infektion der Luftwege kommen. Noch haufiger liegt aber die Ursache 
des Lungenbrandes in der Aspiration zersetzter Massen in die Lungen beim 
Brechen, Wiirgen und Regurgitieren der geschluckten Speisen., 

Verlauf, Ausgang, Prognose und Therapie. Das Osophaguskarzinom 
ist eine unheilbare Krankheit. Die chirurgische Entfernung der Neubildung 
ist trotz vielfacher Versuche noch niemals mit Erfolg gelungen. Selten be- 
tragt die gesamte Krankheitsdauer linger als 1—1!/, Jahr. Nach dieser 
Zeit tritt der Tod entweder durch die allgemeine Abmagerung oder infolge 
einer der oben erwahnten Komplikationen ein. Die Therapie ist rein sympto- 
matisch. Die Chirurgie hat sich bisher an die Karzinome der Speiserdhre 
noch so gut wie garnicht herangewagt. Ob eine erhebliche Beeinflussung 
der Erkrankung durch Radiwm- oder Mesothoriumstrahlen méglich ist, mub 
die Zukunft lehren. Voriibergehende gute Resultate erzielt man durch die 
mechanische Behandlung der Stenosenerscheinungen. Bei volliger Unmég- 
lichkeit der Nahrungsaufnahme ist die Anlegung einer Magentfistel gerecht- 
fertigt. 


Fiinftes Kapitel. 
Ruptur des Osophagus. 


In der Literatur gibt es eine kleine Anzahl von Fallen, durch welche das 
sehr seltene Vorkommen plotzlicher Rupturen der Speiseréhre bei vorher 
scheinbar ganz gesunden Menschen bewiesen wird. Der erste und beriihmteste 
Fall dieser Art ist von Bozruave im Jahre 1714 beschrieben worden. 

Das Symptomenbild besteht nach den bisher vorliegenden Beobachtungen 
darin, da8 meist wihrend oder bald nach einer reichlichen Mahlzeit plotzalich 
Ubelkeit und Erbrechen eintritt. Gleichzeitig entwickelt sich ein hoch- 
eradiger alleemeiner Kollaps. Gesicht und Extremitéten werden blaB, kalter 
Schwei8 bricht aus, der Puls wird sehr schwach. In einigen Fallen empfanden 
die Kranken einen plotzlichen stechenden Schmerz in der Brust. Fast immer 
entwickelt sich in der Hals- und Brustgegend ausgedehntes Hautemphysem. 
Nach wenigen Stunden, héchstens einigen Tagen, tritt der Tod ein, 

Die Sektion zeigt einen, stets im unteren Abschnitt der Speiserdhre ge- 
legenen, bis 5 cm langen Rif, welcher fast immer eine Langsrichtung hat. 
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Durch den Rif sind meist Speiseteile in die Umgebung ausgetreten. Sekun- 
dire eitrige Entziindung findet sich dann, wenn der Tod erst langere Zeit 
nach Kintritt der Ruptur erfolgte. 

Zur Erklirung dieser merkwiirdigen Erscheinung hat Zenker die Ver- 
mutung aufgestellt, da8 es sich in allen Fallen von sogenannter spontaner 
Osophagusruptur um eine wihrend des Lebens entstandene Osophagomalacte 
(Erweichung der Speiserdhrenwandung) handele. Ihre Ursache ist vielleicht 
in der Einwirkung des in den Osophagus gelangten Magensaftes auf die durch 
eine voritbergehende Zirkulationsstérung zur Erweichung disponierte Oso- 
phaguswandung zu suchen. 


VIERTER ABSCHNITT. 
Krankheiten des Magens. 


Erstes Kapitel. 


Kurze Vorbemerkungen tiber die Untersuchung 
des Mageninhaltes,+) 


Neben ‘der. Beachtung aller auf eine Erkrankung des Magens hinwei- 
senden Krankheitssymptome (Appetitlosigkeit, Aufsto8en, Erbrechen, Magen- 
schmerzen u. a.) und neben der physikalischen duferen Untersuchung des 
Magens durch die Inspektion und Palpation (Schmerzhaftigkeit, Auftreibung, 
peristaltische Bewegung, Platschergeraiusch, Geschwiilste u. a.) hat in neuerer 
Zeit die namentlich von LEuBE eingefiihrte, von Ewap, Boas, RIEGEL u. V. a. 
vielfach erweiterte Untersuchung des Magens und des Mageninhaltes mittelst 
der Magensonde (des »Magenschlauches«) auch in die weiteren Arztlichen 
Kreise allgemeinen Eingang gefunden. Denn in der Tat sind ihre Ergebnisse 
so wichtig und oft so entscheidend fiir die Diagnose, daB diese Untersuchung 
gegenwartig in keinem irgend schwereren Falle von andauernder Magen- 
erkrankung mehr unterlassen werden darf. Die Unbequemlichkeit der Unter- 
suchung ist fiir den Kranken verhiltnismabig gering, zumal jetzt, wo man 
sich allgemein der weichen sog. JAQUES-Patentgummisonden bedient, die an 
ihrem unteren Ende mit geniigend weiten Offnungen versehen sein miissen. 
Die Einfithrung der Sonde in den Magen geschieht in der Weise, da8 man 
das mit Wasser befeuchtete Sondenende dem Kranken in den Mund gibt und 
ihn auffordert, die tiber den Zungengrund nach hinten geschobene Sonde 
gewissermafen zu verschlucken. Der Arzt schiebt dabei, ohne seinen Finger 
in den Mund des Patienten einzufiihren, die Sonde vor und so gelingt es fast 
immer leicht, mit der Sonde in die Speiseréhre und dann in den Magen zu ge- 
langen. Die meisten Kranken, bei denen eine haufigere Anwendung des 
Magenschlauches nétig ist, lernen sehr bald, sich ihn selbst einzufiihren, 


_ 1) Naheres tiber die Methoden fiir die Untersuchung des Mageninhaltes, von denen 
hier nur das Notwendigste angegeben werden kann, findet man in folgenden Werken: 
Ewatp, Klinik der Verdauungskrankheiten; Boas Diagnostik und Therapie der Magen- 
krankheiten; Leo, Diagnostik der Krankheiten der Verdauungsorgane; RIEGEL, Er- 


krankungen des Magens in Noranacets Handbuch und die neueren Handbiicher der 
klinischen Untersuchungsmethoden. ; 
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Die frither vielfach gebriuchliche Benutzung eine i i in- 
fiihrung der Sonde ist fiir gewéhnlich omnes saree a i 
___ Ist die Sonde in den Magen eingefiihrt und will man sich von dem gerade 
im Magen befindlichen Inhalt eine Probe zur Untersuchung verschaffen, so 
gelingt dies in den meisten Fallen durch einfache »Expression«. Wenn der 
Patient bei nach vorn gebeugtem Kopf die Bauchpresse anstrengt (»driickt«) 


Fig. 76. 


Verfahren bei der Ausspiilung des Magens. (Erlanger med. Klinik.) 


oder einige leichte Hustenbewegungen macht, so wird gewohnlich eine ge- 
niigende Menge Mageninhalt durch den Schlauch in ein vorgehaltenes Becher- 
glas entleert. Diese Probe des Mageninhaltes wird filtriert und das Filtrat 
dann weiter untersucht. Will man den Magen villig entleeren (»ausspiilenc), 
so verbindet man das obere Ende des eingefithrten Magenschlauches durch 
ein kurzes Glasrohr mit einem langeren Gummischlauch, an dessen anderem 
Ende ein groBer (etwa 1 Liter Wasser fassender) Glastrichter befestigt ist. 
Durch EingieBen von warmem Wasser und durch abwechselndes Heben und 
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Senken des Trichters kann man den Magen schlieBlich vollstandig von allem 
Inhalt befreien (s. Fig. 75). Es empfiehlt sich, in den Gummischlauch noch 
ein kurzes Glasrohr einzuschalten, um sich jederzeit leicht davon iiberzeugen 
zu koénnen, ob die Fliissigkeit gut ein- oder ausliuft. Die von KussmauL 
urspriinglich zur Ausspiilung des Magens angewandte »Magenpumpe « ist jetzt 
wohl ganz allgemein durch die einfache Heberanordnung (»Hecarscher 
Trichter«) verdringt worden. , 

Durch die Anwendung des Magenschlauches kénnen wir uns leicht tiber 
die folgenden drei wichtigen Punkte Aufklaérung verschaffen: 1. iiber die 
chemische und sonstige Beschaffenheit des Mageninhaltes baw. Magensaftes 
(die sekretorische Téitigkeit des Magens), 2. tiber die Entleerung (motorische 
Tiitigkeit) des Magens und 3. iiber die Lage und GréBe des Magens. 

1, Allgemeine Beschaffenheit des Mageninhaltes. [Khe man zur genaueren 
chemischen Untersuchung des Mageninhaltes schreitet, unterzieht man die 
durch die Sonde erhaltene Ge- 
samtmenge desselben zunachst 
einer genauen allgemeinen Besich- 
tigung. Sehr auffallend sind schon 
die groben Unterschiede in der 
Verkleinerung der Speisen. Ist 
der gesamte Mageninhalt in eine 
feinkérnige Masse verwandelt, so 
weist dies in der Regel auf gute 
peptische Kraft des Magensaftes 
(normaler HCl-Gehalt) hin, wah- 
rend man bei Anaziditét des 
Magensaftes die Speisen noch in 
gréberen Stiicken vorfindet, wie 
sie verschluckt sind. Darum ver- 
stopft sich das Sondenfenster in 
solchen Fallen viel leichter, als 

inhaltes. (Nach A, Scuwmpr.) “ -. Ma nee po 
elfaserbruchstiick; 6=Fettropfen un ett- oe 
turenadeln; e = Stdrkekdrner; d= Speengewebe von Brel verwandelt ist. — Wichtig 


Pilanzen; e=Plattenepithel aus der Mundhoéhle; f= . * : 
Zylinderepithel vom Magen; g=Leukozyten (Proto- 1st ferner der Nachweis von reich- 


Fig. 77. Mikroskopisches Sammelbild des Magen- 


plasma verdaut); h = Alveolarepithel mit Pigment; ¢ = j j , 
Spiralen aus Myelintropfen; ks=Sarzine; 1=Hefezellen; lichem fadenziehend en Sehleim 
m = Lange Bazillen. im Mageninhalt, leicht erkennt- 


lich beim UbergieBen des letzteren 
aus einem GefaB ins andere. AuBerdem ist auf Gdrwngsvorgdnge zu achten. 
Bei vorhandener Gasgirung findet man eine schaumige Beschaffenheit des 
Mageninhaltes. Beim Stehen schichtet sich ein derartiger Mageninhalt in 
eine oberste Schaumschicht, eine mittlere Fliissigkeitsschicht und einen 
Bodensatz von den festeren Bestandteilen. Sehr genau ist auf etwaige Blut- 
beimengungen zu achten (s. u.). Auch der Geruch des Mageninhaltes ist 
wichtig: Fettsauren (ranziger Geruch) werden meist leicht durch den Geruch 
erkannt, ebenso faulige Zersetzungsvorginge, wie sie namentlich beim Kar- 
zinom oft vorkommen. Bei Gasgirung findet sich ein leicht prickelnder 
Geruch nach Kohlensiéure und aromatischen Stoffen. 

Wir fiigen hier gleich einige Bemerkungen iiber die mikroskopische Unter- 
suchung des Mageninhaltes (Fig. 76) an. Man erkennt hierbei zundchst vor 
allem die Speisereste. Bei reichlicher HCl-Sekretion ist das Fleisch gut ver- 
daut, aber es sind noch viele Stirkekérner vorhanden. Bei Anaziditat leidet 
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dagegen vor allem die EiweiBverdauung. Oft findet man Giarungserreger 
(Hefepilze, langgestreckte Bazillen der Milchsauregirung u. a.) oder Sarcine- 
pilze (s.u.). Endlich sieht man zuweilen rote Blutkérperchen, Leukozyten, 
Epithelien oder Geschwulstteilchen. Die diagnostische Bedeutung aller dieser 
Befunde liegt auf der Hand. 

2. Gehalt des Mageninhaltes an freier Salzsiure, Pepsin und an Mileh- 
sdure. Beim gesunden Menschen ist der Magen friih in niichternem Zustande, 
also etwa 10—12 Stunden nach der letzten Nahrungsaufnahme am Abend 
vorher fast vollstdndig leer. Fiihrt man den Magenschlauch friih ein, so 
erhalt man also durch Expression entweder nichts oder eine ganz geringe 
Menge (10—20 cem) schleimig-wiBriger Fliissigkeit von meist neutraler 
Reaktion. Enthalt diese spirliche Fliissigkeit ein wenig Salzséiure, so ist 
dies noch nicht etwas Krankhaftes. Nur gréfere Mengen einer sauren 
Flissigkeit im niichternen Magen sind als abnorm zu betrachten. Niemals 
enthalt der gesunde Magen frith noch reichlichere Speisereste vom Tage 
vorher. La8t man etwas Wasser in den Magen hineinlaufen, so lauft es 
wieder fast ganz klar ab. — GenieBt nun der zu Untersuchende frih ein 
sogenanntes Probefriihstiick, bestehend aus einer gewodhnlichen Semmel und 
emer Tasse (300—400 ccm) Tee, so beginnt alsbald die Sekretion deg 
Magensaftes. Fiihrt man ewe Stunde nach eingenommenem Probefrihstiick 
den Magenschlauch ein, exprimiert eine geniigende Menge Mageninhalt und 
filtriert, so erhalt man eine sauer reagierende Hliissigkeit, die unter normalen 
Verhaltnissen fast stets freve (d. h. tiberschiissige, nicht an Eiwei8 gebundene) 
Salzsdure enthalt. Gerade die verhaltnismabig geringe Gesamtmenge des 
Probefriihstiicks macht dieses am meisten geeignet zur Entscheidung der 
wichtigen Frage, ob der Magen tiberhaupt im geniigender Weise Salzsdure 
absondert. Fiihrt man eine gréBere Menge Nahrung (»Probemahlzeit« s. u.) 
in den Magen ein, so wird freilich meist nach 3—4 Stunden auch freve 
Salzsiiure vorhanden sein. Bei der groBen Menge vorhandener EiweiBstoffe 
kann es aber leicht auch unter normalen Verhiltnissen einmal vorkommen, 
da8 simtliche abgesonderte Salzsaiure von den EiweiBkérpern in Beschlag 
genommen ist und daB die Salzsiure daher durch unsere gewohnlichen 
Reaktionen chemisch nicht nachweisbar ist. Findet man dagegen 3/4 bis 
1 Stunde nach dem Probefriihstiick keine freie Salzsiure im Mageninhalt 
(oder nur zweifelhafte Spuren derselben), so bezeichnet man diesen’ Zu- 
stand als Anaziditét oder Subaziditét (d..h. mit Bezug auf Salzsdure, da 
andere organische Séuren trotzdem sehr wohl im Mageninhalt enthalten sein 
kénnen) und mu8 ihn, zumal wenn man ihn bei wiederholter Untersuchung 
stets in gleicher Weise festgestellt hat, als abnorm bezeichnen. Zu _bemerken 
ist nur, daB das gewéhnliche »Probefrithstiick« einen recht faden Geschmack 
hat und daher den Appetit wenig anreizt. Da wir nun wissen, daf. die 
Absonderung des Magensaftes sehr wesentlich von der psychischen Anregung 
des Appetits abhangt, so empfiehlt es sich nach dem Vorschlage von FiscHER 
in manchen Fallen statt des gewohnlichen Probefriihstiicks ein sog. »Appetits- 
friihstiick« (z. B. ein Schinkenbrétchen mit Fleischbriihe) anzuwenden. _ 

Zur Priifung auf das Vorhandensein freier Salzséure bedient man sich 
jetzt fast allgemein des sogenannten Giinzburgschen Reagens, d. h. einer 
Lésung von Phlorogluzin 2,0 und Vanillin 1,0 in Alkohol absolut. 30,0. Mischt 
man einige Tropfen dieser Phlorogluzin-Vanillin-Lésung in einem Porzellan- 
schilchen mit einigen Tropfen des zu untersuchenden filtrierten Mageninhaltes 
und erhitzt dann die Mischung vorsichtig (ohne zu verkohlen!) tber einer 
Flamme, so entsteht alsbald bei Anwesenheit freier Salzsiure am Rande der 


STRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19. Aufl. I. Band, 35 
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Flissigkeit ein schéner roter Saum. Ein anderes gutes Reagens fiir freie 
Salzsiure ist das Methylviolett. Da es auf eine genaue Farbenvergleichung 
ankommt, teilt man eine verdiinnte wiBrige Methylviolettlésung in zwei 
Probierréhrchen. Fiigt man nun zu der einen Probe einen Mageninhalt hinzu, 
der freie Salzsiure enthilt, so verwandelt sich das Violett alsbald in ein aus- 
gesprochenes Blaw, welches nun von der urspriinglichen Probe der Farblésung 
deutlich absticht. Am bequemsten ist der Nachweis freier Salzséure mit 
Hilfe des Kongopapiers, d. h. Papierstreifen, die mit waBrigem Kongorot 
gefirbt sind. Durch einen Mageninhalt, welcher freie Salzsiure enthalt, wird 
die rote Farbe des Papiers in ein deutliches Blau verwandelt. Die Probe 
ist insofern keine ganz genaue, als das Kongorot auch durch konzentrierte 
andere Siuren, insbesondere Milchsiure, gebliut wird. Allein tatsachlich 
kommen derartig reichliche Mengen anderer Siuren kaum jemals im Magen 
vor, so daB also in der Praxis deutliche Blaufarbung des Kongopapiers fast 
immer unbedenklich auf freie Salzsiiure bezogen werden kann. Als ein 
Reagens, welches nur das Vorhandensein von freier Saéure tiberhaupt (also 
auch freie Milchsdure) anzeigt, wird vielfach auch eine alkoholische (oder 
waBrige) Lisung von »Tropdolin OO« verwandt. Schon durch geringe Saure- 
mengen (und zwar durch Salzsiure noch viel leichter als durch organische 
Sauren) wird die gelbe Farbung des Tropiolins in ein schénes Rot ver- 
wandelt. Blaues Lackmuspapier wird bekanntlich sowohl durch freie Sauren, 
als auch durch saure Salze rot gefarbt. 

Hine sinnreiche Methode zum Nachweise freier Salzsiure im Mageninhalt 
hat Santi angegeben. Er lieS kleine mit Methylenblau gefillte und mit 
Katgut zugebundene Beutelchen anfertigen (sogenannte Desmoidkapseln). 
Verschluckt nun der Patient eine solche Kapsel nach dem Essen, so wird, 
falls freie Salzsiure vorhanden ist, das Bindegewebe des Katguts verdaut, 
das Methylenblau kommt in den Magen und nach etwa 2 Stunden ist der 
Harn deutlich griinlich-blau gefairbt (in vereinzelten Fallen tritt die Blau- 
farbung erst nach Zusatz von etwas Essigsiure auf). Enthalt der Magen- 
inhalt keine freie Salzsiure, so bleibt das Katgut ungelist, die Kapsel geht 
unerdffnet in den Darm iiber und wird entleert, ohne daB Blaufarbung des 
Harns auftritt. Die Probe ist bei ihrer groSen Einfachheit fiir die Praxis 
wohl brauchbar, obgleich infolge allerlei Zufalligkeiten doch entschieden 
mehr Fehlerquellen zu befiirchten sind, als bei der direkten Untersuchung 
des ausgeheberten Mageninhaltes. 

Hat die Untersuchung des Mageninhaltes eine Stunde nach dem Probe- 
friihstiick die Anwesenheit freier Salzsiéure ergeben, so kann ein geiibter 
Untersucher oft schon nach dem Grade der qualitativen Reaktionen ver- 
muten, ob es sich um geringe oder gréBere Mengen Salzsiure handelt. Ein 
genaues Urteil hieriiber erméglicht aber erst die quantitative Bestimmung des 
Sduregehaltes durch Titrieren des Mageninhaltes mit 1/,)-Normalnatronlauge, 
wobei als Index einige Tropfen Phenolphthalein-Lésung dienen 1). Obwohl 
die hierdurch gefundenen Saurewerte sich natiirlich nur auf freie Saure iiber- 
haupt und nicht ausschlieBlich auf freie Salzsiiure beziehen, so kann man 
die erhaltenen Werte, wenn tiberhaupt reichliche Salzsiiure im Mageninhalt 
vorhanden ist, ohne groBen Fehler auf Salzsiure allein berechnen, da sich 
erfahrungsgema8 meben reichlicher freier Salzsiiure andere organische Sauren 
im Mageninhalte kaum jemals in erheblicher Menge vorfinden (s. u.). Will 
man den prozentischen Gehalt des Magensaftes an Salzsdiure noch etwas 


1) Die nahere Beschreibung dieses einfachen Verfahrens kann hier tibergangen werden. 
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genauer bestimmen, so li8t man so lange 1/1 9-Normalnatronlauge zuflieBen, 
bis Kongopapier durch einen Tropfen der Mischung nicht mehr geblaut wird. 
Den gefundenen Sauregrad der Magentfliissigkeit driickt man gewohnlich in der 
Zahl von ccm Natronlauge aus, die nach dem Ergebnis der Titrierung zur 
Neutralisation von 100 cem Magenfliissigkeit nétig sind. Hat man z. B. zur 
Neutralisation von 10 ccm Magenfliissigkeit 6 cem Natronlauge verbraucht, 
so gibt man die Aziditit auf 60 an. Auf Salzsiure berechnet wiire dies ein 
Gehalt von 60 x 3,65 =219,0 mg Salzsiiure, d. h. also 0,22 %. Die im Magen- 
inhalt bei gesunden Personen nach dem Probefriihstiick gefundenen Séure- 
grade betragen am hiufigsten 50—65. Werte von 70—80 kann man bereits 
als Superaziditit bezeichnen. 

Enthalt der Magensaft reichlich Salzsiure oder ist ausgesprochene Super- 
aziditat vorhanden, so entsteht die wichtige weitere Frage, ob auch eine 
Supersekretion oder richtiger gesagt eine kontinuierliche Magensaftsekretion 
vorhanden ist. Wie schon oben erwihnt, sezerniert der normale Magen fiir 
gewohnlich nur dann, wenn seine Schleimhaut zuvor von dem Reiz der Ingesta 
(oder von sonstigen Reizen) getroffen wird. Der niichterne Magen enthilt 
daher in der Regel keine abgesonderte Salzsiure und wenn der Magen die 
Speisen ins Duodenum entleert hat, hért seine Sekretion alsbald wieder auf. 
Um also eine Supersekretion, bzw. eine kontinuierliche Sekretion (einen 
»Magensaftflu8 «) nachzuweisen, miissen wir den Inhalt des niichternen Magens 
oder den Inhalt des Magens 6—7 Stunden nach der letzten Mahlzeit unter- 
suchen. Findet man dann eine Fliissigkeit im Magen, die immer noch deut- 
liche oder sogar reichliche Mengen von Salzsaure enthilt, so ist man zu der 
Annahme einer abnormen Supersekretion des Magens berechtigt. 

Aus der Physiologie ist bekannt, da nicht die Salzsaure allein, sondern 
in Verbindung mit ihr das Pepsin die Peptonisierung der EiweiBkérper zu 
besorgen hat. Zur Beurteilung der peptischen Funktion eines Magens gehort 
also auch der Nachweis des Pepsins im Mageninhalt.. HrfahrungsgemaB 
fehlt freilich das Pepsin nur ziemlich selten im Magensaft und bei deutlich 
vorhandener Salzsiuresekretion darf man immer mit Sicherheit eine Pepsin- 
abscheidung auch ohne besondere Untersuchung als vorhanden annehmen. 
Selbst bei vorhandener Anaziditét wird Pepsin bzw. Pepsinogen haufig noch 
abgesondert. Indessen gibt es doch Fille, wo bei HCl-Mangel auch das 
Pepsin im Magensaft fehlt (sog. Achylia gastrica). Um das Vorhandensein 
oder Fehlen von Pepsin im Magensaft nachzuweisen, verfahrt man einfach 
so, daB man in einem Probierglischen in die nach dem gewohnlichen Probe- 
friihstiick erhaltene und filtrierte Magenfliissigkeit ein viereckiges Scheib- 
chen hartgékochtes Eiwei8 hineinbringt. Bei einer Temperatur von 37° im 
Warmeschrank hat ein normaler Magensaft, der Salzsiiure und Pepsin ent- 
halt, das Scheibchen nach 1/,—1 Stunde vollstiindig aufgelést. Enthalt 
der Magensaft keine Salzsiure, aber doch Pepsin, so tritt die Auflésung 
des EiweiBes ein, wenn man einige Tropfen verdiinnter Salzsaure hinzufiigt. 
Fehlt aber auch Pepsin im Magensaft, so wird hiernach das Eiweibstiick- 
chen zwar quellen, sich aber nicht wirklich auflésen. Dies wird dann erst 
nach kiinstlichem Pepsinzusatz geschehen. — Die Untersuchung der sonstigen 
Fermente des Magensafts (sog. Labferment, das aber jetzt meist mit dem 
Pepsin identifiziert wird, und die sog. Lipase, ein von VOLHARD entdecktes 
fettspaltendes Ferment) hat keine praktische Bedeutung. ; 

AuBer der Salzsiure kommen im Mageninhalt noch einige organische Sauren 
vor. Die wichtigste derselben ist die Milchsdure. Die Milchsdure ist kein 
Produkt der Magenschleimhaut, sondern entsteht, insofern es sich nicht um 
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kleine mit der Nahrung direkt eingefiihrte Mengen handelt, im Mageninhalt 
durch Milchsiuregirung der Kohlehydrate. Wenn man kurze Zeit (4/4 bis 
1/, Stunde) nach einem Probefrithstiick eine Probe des Mageninhaltes unter- 
sucht, so kann man zu dieser Zeit oft etwas Milchsdure, aber noch keine Salz- 
siure in der Flissigkeit nachweisen (»amylolytisches Stadium der Magen- 
verdauung«). Spater, wenn die Salzsiureabscheidung in Gang gekommen ist, 
hért die Milchsiuregirung sehr bald auf und unter normalen Verhaltnissen 
kann man daher, wie gesagt, eine Stunde nach dem Probefrithstiick deutlich 
Salzsiiure, aber meist keine Milchsiure im Mageninhalte finden. Findet sich 
Milchsiure, so ist dies stets ein Zeichen schwacher oder fehlender Salzséure- 
produktion. Besonders giinstig fiir eine reichlichere Miichséurebildung und 
-ansammlung im Magen ist es aber, wenn bei fehlender HCl-Sekretion auch 
noch eine Stagnation der Speisen im Magen stattfindet (also besonders beim 
Pyloruskarzinom s. d.). Dann kann die Milchsauregarung sich ungehindert 
ausbreiten, und man findet in jeder dem Magen zu den verschiedensten Zeiten 
entnommenen Probe seines Inhaltes reichliche Milchsaure. 

Der qualitative Nachweis der Milchsiwre geschieht allgemein mit dem 
sogenannten Urretmannschen Reagens (Hisenchlorid-Karbol). Durch Zusatz 
eines Tropfens Eisenchlorid zu einer 3—4 proz. Karbollésung entsteht eine 
schén stahlblaue Fiarbung. Setzt man in einem Probierréhrchen zu einer 
kleinen Menge dieser blauen Fliissigkeit einen Mageninhalt hinzu, welcher 
Milchsaure enthalt, so verwandelt sich die blaue Farbe in ein deutliches Gelb 
oder Gelbgriin (»Zeisiggelb«). Nur wo ein ausgesprochenes Gelb entsteht, 
soll man die Probe als positiv ansehen. Man kann auch die Magenfliissig- 
keit zunachst mit Ather ausschiitteln und dann den Ather, in welchen Milch- 
siure in Lésung tibergeht, vorsichtig verdunsten lassen, den Riickstand in 
etwas Wasser auflésen und die waBrige Lésung mit dem Urretmannschen 
Reagens priifen. Fast noch zweckmaBiger als das UrreLMannsche Reagens 
ist eine einfache stark verdiinnte Lésung von Eisenchlorid. Man versetzt 
etwa 5ccm Wasser mit zwei Tropfen einer 10% Eisenchloridlésung. Enthalt 
ein Magensaft reichlich Milchsaure, so wird obige Lésung schon durch wenige 
Tropfen Magensaft gelbgriin gefarbt. Ist der Gehalt an Milchsiure geringer, 
so tritt die Farbung erst nach reichlicherem Zusatz ein. Die quantitative 
Bestimmung der Milchsaure ist umstindlich und fiir die Praxis ohne erheb- 
liche Bedeutung. 

Fettsiuren, Essigsiure u. a. finden sich im Mageninhalt nur bei starken 
Zersetzungsvorgangen und weisen daher ebenfalls auf Stagnation des Magen- 
inhaltes (s. u.) und Fehlen der desinfizierenden Salzsiure hin. Man schlieBt 
auf das Vorhandensein dieser Saiuren in der Praxis in der Regel nur aus 
dem Geruch, da die direkten chemischen Nachweise nicht ganz einfach sind. 
Das Vorhandensein fliichtiger Fettsiiuren erkennt man auch daraus, da 
angefeuchtetes rotes Lackmuspapier geblaut wird, wenn man es iiber den in 
einem Reagensglischen erhitzten Mageninhalt hilt. 

3. Die Priifung der motorischen Tatigkeit des Magens. Die Anwendung des 
Magenschlauches erméglicht es uns auch, auf leichte Weise ein gentigendes 
Urteil tiber die duferst wichtige motorische Funktion des Magens zu ge- 
winnen. Wie die Physiologie uns lehrt, bleibt der Pylorus wahrend der ersten 
Zeit der Magenverdauung fest geschlossen. Erst wenn die Nahrung geniigend 
vorbereitet ist, dffnet er sich und die breiigen Teile des Mageninhaltes werden 
nach und nach (in einzelnen StéSen) ins Duodenum beférdert. Fiir unsere 
praktischen Zwecke geniigt es, zu wissen, daB, wie die Untersuchungen an 
gesunden Menschen gelehrt haben, der Magen nach einer geringeren Nahrungs- 
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aufnahme, also z. B. nach dem Probefriihstiick (s. 0.), in etwa 2 Stunden 
wieder vollkommen leer ist. Spiilt man also den Magen etwa 2 Stunden nach 
dem Probefriihstiick aus, so darf man unter normalen Verhiltnissen keine 
erheblichen Semmelreste mehr in der Spiilfliissigkeit antreffen. 

Da aber die Bewaltigung eines Probefrithstiicks eine verhialtnismaBig 
leichte Aufgabe fiir den Magen ist, so bedient man sich zur Priifung 
seiner motorischen Kraft zweckmaBiger einer sogenannten Probemahlzeit, 
am besten bestehend aus einem Teller Fleischbrithe, einem leicht gebratenen 
(gehackten) Beefsteak von 150 g¢ Rindfleisch, 50 g Kartoffelpiiree und einem 
Brotchen. Eine derartige Mahlzeit wird von manchen Magen schon in 8 bis 
4 Stunden, unter normalen Verhiltnissen aber spitestens in 7 Stunden be- 
waltigt. Spiilt man 7 Stunden nach dieser Probemahlzeit den Magen aus 
und findet man dann im Magen noch irgend erhebliche Speisereste vor, so 
ist dies ein unzweifelhaftes Zeichen einer ungeniigenden Entleerung des Magens, 
sei es infolge einer mangelhaften motorischen Kraft seiner Muskulatur oder, 
was der weitaus haufigere Fall ist, einer mechanischen Verengerung seines 
Ausgangs. Will man wissen, wie lange iiberhaupt Speiseteile in dem Magen 
zuriickgehalten werden, so fiigt man der Mahlzeit einige PreiBelbeeren, griine 
Bohnen oder dgl. bei. Solche leicht kenntlichen Dinge kann man bei Pylorus- 
stenose zuweilen noch mehrere Tage spiter in der Spiilfliissigkeit wieder- 
finden. In der Praxis empfiehlt es sich am meisten, die erste Magenaus- 
spiilung friihmorgens im niichternen Zustande des Patienten vorzunehmen. 
Enthalt der Magen noch deutliche Reste der abends zuvor genossenen Speisen, 
so ist eine starke Retention des Mageninhaltes ohne weiteres erwiesen. 

Hier mag kurz noch eine andere Methode erwahnt werden, die von 
Ewatp herriihrt und ebenfalls den Zweck hat, tiber die Entleerungsfaihigkeit 
des Magens ein Urteil zu verschaffen. Die Kranken erhalten frih eine Ge- 
latinekapsel mit 1 g Salol. Das Salol wird erst nach seinem Ubertritt in den 
Diinndarm in Phenol und Salizylsiure gespalten, letztere wird dann alsbald 
durch den Harn ausgeschieden und ist darin leicht durch EHisenchlorid nach- 
weisbar. Ist die Entleerung aus dem Magen erschwert, so ist oft noch nach 
2430 Stunden eine Salizylreaktion im Harn nachweisbar, wahrend sie unter 
normalen Verhiltnissen nach dieser Zeit bereits verschwunden ist. In die 
Praxis hat diese Probe ihrer Unsicherheit wegen wenig Eingang gefunden. 

Eine sehr sichere Beurteilung der Entleerungsfahigkeit des Magens ermég- 
licht uns die Réntgenuntersuchung. Untersuchen wir nach Darreichung 
einer Kontrastmahlzeit (Wismutbrei) den Magen in regelmaBigen Zeitab- 
stinden, so kénnen wir genau angeben, nach wieviel Stunden diese Mahl- 
zeit den Magen vollstandig verlassen hat. 

A. Die Bestimmung der GréBe und Lage des Magens. Unter normalen 
Verhaltnissen lieet der Magen gréStenteils im linken Hypochondrium dicht 
unterhalb der Zwerchfellkuppe, annihernd vertekal gelagert. Der Pylorus 
liegt im Epigastrium, in der Medianlinie oder nur wenig nach links davon. 
Von dieser Stellung kommen aber zahlreiche individuelle Abweichungen vor 
(Verlagerung der Eingeweide durch den Druck der Kleidung u. a.). Viele 
dieser Lageveranderungen haben sicher keine groBe pathologische Bedeutung. 
Immerhin ist es aber wichtig, iiber diese Verhaltnisse ein genaueres Urteil 
zu gewinnen. Ein geiibtes Auge erkennt nicht selten schon bei der einfachen 
Betrachtung des Abdomens die Lage des Magens; allein sehr oft ist dies nicht 
méglich oder das Urteil ist unsicher. Die Perkussion des Magens (entweder 
die Abgrenzung des tiefen tympanitischen Magenschalles von dem meist 
hdheren tympanitischen Schall der umgebenden Gedarme oder die Bestimmung 
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der unteren Dimpfungsgrenze bei gefiilltem Magen) kann zuweilen eine leid- 
lich sichere Bestimmung der wnteren Grenze des Magens ergeben, ist aber 
im ganzen doch auch triigerisch und unsicher. 

Mit Hilfe des Magenschlauches gestaltet sich nun die Sache sehr einfach 
und zwar, wie dies zuerst von RuneBere vorgeschlagen und ausgeiibt ist, 
durch Luftauftreibung des Magens vermittelst eines gewohnlichen Gummi- 
Doppelgeblises. Die Untersuchung geschieht bei niichternem oder vorher 
durch Ausspiilen véllig entleertem Magen. Der Patient liegt méglichst 
horizontal auf dem Riicken. In das obere Ende des eingefiihrten Magen- 
schlauches kommt das Ansatzstiick des Geblises und beim Einpumpen von 
Luft sieht man, da der Pylorus fast immer fest geschlossen bleibt, die Kon- 
turen des Magens in kiirzester Zeit deutlich vortreten. Durch die nach der 
Auftreibung des Magens vorgenommene Perkussion kann man die Ergebnisse 
der einfachen Besichtigung noch erginzen. Hierbei ist nicht nur auf den 
Stand der grofen Kurvatur, sondern ebenso auch auf das Sichtbarwerden 
der kleinen Kurvatur zu achten. Bei normaler Lage und GroSe des Magens 
erfolgt die Vortreibung im Epigastrium oberhalb des Nabels. Bei Erweiterung 
des Magens kommt die groSe Kurvatur unterhalb des Nabels zu liegen. Bei 
Tiefstand des Magens (Gastroptose s. u.) riickt auch die kleme Kurvatur 
hinunter bis etwa zur Nabellinie oder unter dieselbe. Sobald man das 
Ansatzrohr des Geblises aus dem Schlauch entfernt, entweicht sofort die 
eingepumpte Luft und der aufgetriebene Magen sinkt zusammen. So kann 
man, wenn man einigermaBen vorsichtig ist, das Verfahren zur Kontrolle 
mehrmals wiederholen. Natiirlich hért man mit der Lufteinblasung sofort 
auf, sobald Schmerz in dem aufgetriebenen Magen eintritt. Ebenso ver- 
meidet man die Luftauftreibung tiberhaupt in allen den Fallen, wo Verdacht 
auf Ulcus ventriculi vorliegt, weil die starke kiinstliche Auftreibung des 
Magens hier schadlich sein kénnte. 

Fir die gewohnliche Praxis, wo die Einfiihrung des Schlauches nicht 
immer sofort angingig ist, verdient noch die alte FreER1cHssche Methode An- 
wendung. Die Patienten erhalten (woméglich in niichternem Zustande und 
bei horizontaler Kérperlage) etwa 5—10 g Weinsiure und gleich darauf ebenso- 
viel Natrium bicarbonicum, beides gelést in 1/. Glas Wasser. Durch die 
sofort stattfindende reichliche CO,-Entwicklung wird der Magen aufgetrieben, 
seine Konturen treten zuweilen recht deutlich hervor, man kann sie auch 
perkussorisch abgrenzen usw. Die groBen Vorteile der oben beschriebenen 
Luftauftreibung bestehen aber darin, da8 man die GréBe der Auftreibung 
weit mehr in der Hand hat und daS man das Verfahren sofort mehrmals 
wiederholen kann. 

Die Luftauftreibung des Magens zu diagnostischen Zwecken hat an 
praktischer Bedeutung verloren, seit wir in der Réntgenwntersuchung des mit 
Wismutbrei gefiillten Magens ein ausgezeichnetes Verfahren besitzen, um 
iiber die Form, GréBe und Lage des Magens den sichersten unmittelbaren 
Aufschlu8 zu erlangen (RiepER, HoizKnecar u. a.). Die Réntgenunter- 
suchung der Magenkranken hat in den letzten Jahren eine solche Bedeutung 
gewonnen, da sie in keinem wichtigeren Falle unterlassen werden darf 
(s. u. Diagnose des Uleus und des Carcinoma ventriculi). 

5. Nachweis von Blut im Mageninhalt. Fiir die Diagnose gewisser Magen- 
krankheiten, insbesondere des Magengeschwiirs und des Magenkarzinoms, 
ist der Nachweis einer etwaigen Blutbeimengung zum Mageninhalt von groBer 
Wichtigkeit. Beimengungen frischeren Blutes im Erbrochenen oder in dem 
durch Ausspiilung enthaltenen Mageninhalt sind oft schon durch ihr cha- 


Kurze Vorbemerkungen iiber die Untersuchung des Mageninhaltes. 551 


rakteristisches Aussehen ohne weiteres erkennbar. Ist aber das Blut zer- 
setzt oder innig mit Speiseresten gemischt oder tiberhaupt nur in geringer 
Menge vorhanden, so kann es mit Sicherheit nur durch besondere Methoden 
erkannt werden. Die mikroskopische Untersuchung allein geniigt keineswegs, 
da die roten Blutkérperchen im Magen meist bald zerstért werden, die 
spektralanalytische Methode (Nachweis der charakteristischen Absorptions- 
streifen des Haimatins im Atherextrakt des zuvor mit einigen Tropfen Eis- 
essig versetzten und dann mit Ather ausgeschiittelten Mageninhaltes) erfor- 
dert ein Spektroskop. Fiir die Praxis am brauchbarsten und einfachsten 
ist daher die Methode mit frischer Guajaktinktur und Terpentin (van DrEn- 
sche Probe). GieSt man von einer Mischung gleicher Teile dieser beiden 
Stoffe eine kleine Menge im Probierglischen auf eine Probe des zu unter- 
suchenden Mageninhaltes, so entsteht bei Anwesenheit von Blut alsbald 
oder wenigstens nach einiger Zeit an der Grenze beider Fliissigkeiten eine 
intensive Blaufarbung. Da aber auch gewisse andere Stoffe aus der Nahrung 
auBer Blut dieselbe Farbenreaktion geben kénnen, so ist es sicherer, den 
Mageninhalt erst mit einigen Tropfen Eisessig zu versetzen, dann mit Ather 
auszuschiitteln und die Guajakterpentinprobe mit dem 
abgegossenen Ather anzustellen. Ungemein scharf ist oe Z % 
diese Blutprobe bei Anwesenheit von organischenSiuren, “~~ @ Wt 
also insbesondere beim Magenkarzinom, wo der Magen- FZ ff 
inhalt oft Blut neben Milchsdure ohne gleichzeitige Salz- Zf A Aal 
siure enthalt. Dagegen ist die Probe nach unseren Er- 4 
fahrungen beim Magenulcus oft undeutlich, weil die 
Anwesenheit von Salzsdure die Probe beeintrichtiet. gp =F 
Statt der Guajaktinktur kann man auch eine alkoho- ap 
lische Aloinléswng (eine Messerspitze Aloin in 5 ccm Fig. 78. 
70 % Alkohol) gebrauchen. Es tritt dann Rotfarbung Haminkristalle. 
des Gemisches ein. Als scharfste Probe gilt die Benzidin- _ 
probe: eine kleine Menge des Mageninhalts wird mit gleichen Teilen alkoho- 
lischer Benzidinlésung und 3% Wasserstoffsuperoxyd, sowie einigen Tropfen 
Essigsaure versetzt. Es tritt Griinfarbung auf, die spiter in Rot tibergeht. — 
Vielfach iiblich ist auch die (iibrigens nicht immer gelingende) Darstellung 
der Trrcumannschen Haminkristalle aus bluthaltigem Mageninhalt. Man ver- 
setzt auf dem Objekttraiger eine kleine Menge des verdachtigen Magenin- 
haltes mit einer Spur Kochsalz und einigen Tropfen Eisessig. Dampft man 
jetzt langsam ab, so bilden sich kleine, mikroskopisch sichtbare braune 
rhombische Haminkristalle (s. Fig. 77). Selbstverstandlich hat man bei allen 
Blutuntersuchungen im Mageninhalt daran zu denken, daB das etwa ge- 
fundene Blut auch aus der Nahrung (rohes Fleisch, Blutwurst, Hamoglobin- 
praparate!) stammen kann. 
Fassen wir alles Gesagte noch einmal kurz zusammen, so wiirde eine 
genauere Untersuchung des Magens in folgender Weise vorzunehmen sein: 
1. Ausspiilung des am Morgen niichternen Magens: Nachweis etwaiger 
Stagnation, Nachweis etwaiger Supersekretion (starker HCl-Gehalt). Auch 
auf etwaige Schleimansammlung im niichternen Magen ist zu achten. 2. Even- 
tuell Bestimmung der Lage und Gréfe des Magens durch Lufteinblasung. 
3. Danach (bei leerem Magen) Darreichung des Probefriihsticks; ee Stunde 
spater Untersuchung des Mageninhaltes auf Salzsdure (eventuell Milchsiure). 
4. Mittags Probemahizeit; nach 7 Stunden Ausspiilung des Magens zur Be- 
urteilung seiner Entleerungsfahigkeit. Bei vorhandener Stagnation des 
Mageninhaltes wiederum Untersuchung auf Salzsiure usw. 5. Mikrosko- 


552 . Krankheiten des Magens. 


pische Untersuchwng des Mageninhaltes. Blutprobe. 6. Wenn méglich, ist 
in allen wichtigeren Fallen die Réntgenuntersuchung des Magens vorzunehmen. 

Zum SchluB8 braucht wohl kaum noch besonders hervorgehoben zu werden, 
da8 man sich in allen wichtigeren Fallen nicht mit einer einmaligen Unter- 
suchung des Magens begniigen, sondern die erhaltenen Ergebnisse durch 
wiederholte Priifungen kontrollieren wird. 


Zweites Kapitel. 
Der akute Magenkatarrh (Gastritis acuta). 


Atiologie und pathologische Anatomie. Da die Schleimhaut des Magens 
nicht, wie die Schleimhaut des Mundes und Rachens, einer direkten Unter- 
suchung zuginglich ist, so schlieben wir auf das Bestehen einer »akuten 
Gastritis« meist nur aus Analogie mit unseren Erfahrungen an anderen 
Schleimhauten. Wo wir es mit einer unmittelbar auf die Magenschleimhaut 
in akuter Weise einwirkenden Schadlichkeit (s. u.) zu tun haben, werden 
wir meist mit Recht einen geringeren oder starkeren echt entztindlichen Zu- 
stand der Magenschleimhaut als Folge annehmen, es sei denn, daf sich der 
Magen in einfach funktioneller Weise der Schadlichkeit sofort entledigt, wie 
z. B. beim Erbrechen infolge einer einfachen »Uberladung« des Magens. 
Wirkt ein schidlicher Reiz aber etwas linger und intensiver auf die Magen- 
schleimhaut ein, so werden sich sowohl an den GefafBen und dem interstitiellen 
Gewebe, als auch vor allem an den zelligen Elementen der Oberflache und der 
Driisen krankhafte Veriinderungen zeigen. Die femen degenerativen Ver- 
anderungen der spezifischen sezernierenden Zellen sind erst sehr wenig be- 
kannt. Die gréberen entziindlichen Verinderungen, eine Hyperaimie und 
Schwellung der Schleimhaut, unter Umstiainden vermehrte Schleimsekretion, 
vielleicht hier und da kleine Blutungen diirfen wir aber wohl sicher als vor- 
handen voraussetzen. Handelt es sich um geriugfiigigere Schadlichkeiten, 
so wird auch die Erkrankung eine leichtere, mehr oberflachliche sein (leichte 
katarrhalische Gastritis simplex); handelt es sich um starker einwirkende 
Schadlichkeiten (atzende Gifte u. dgl.), so kommt es zur tiefer greifenden 
parenchymatésen Entziindung, zur Verschorfung der Schleimhaut u. del. 
(schwere toxische Gastritis u. a.). 

Die leichten katarrhalischen Formen der Gastritis, bedingt durch einfache 
chemische und mechanische, z. T. auch thermische Reize, entstehen vor 
allem durch »Doatfehler«, d. h. nach dem Genusse von zu reichlicher Nahrung 
oder von schwerverdaulichen, unzutraglichen, stark gewiirzten, stark sauren 
und ahnlichen Speisen. Ferner entstehen so die hiufigen akuten »Indigestio- 
nen« nach reichlichem Alkoholgenu8, die »Magenverstimmungen« nach dem 
Kinnehmen mancher Arzneien und die Magenkatarrhe nach dem zufalligen 
oder absichtlichen Genusse von allen méglichen schadlichen und giftigen 
Stoffen. Die schweren toxischen Gastritiden werden am haufigsten verursacht 
durch die Kinwirkung der konzentrierten Mineralséuren und Atzalkalien (Ver- 
giftung durch Schwefelsdure, Salpetersiure, Salzsiure, Atznatron, Atzkali usW.). 

Von besonderer Bedeutung ist die Aufnahme in Zerseteung begriffener 
Substanzen in den Magen. Durch den unvorsichtigen Genu8 von bereits in 
Faulnis tibergegangenem Fleisch, Fisch u. a. konnen ziemlich schwere Formen 
des akuten Magenkatarrhs hervorgerufen werden. Die Produkte der Zer- 
setzung wirken selbst als chemisch reizende Substanzen auf die Magenschleim- 
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haut ein. AuBerdem setzen die mit ihnen zugleich in den Magen gelangten 
Fermente und Faulniserreger ihre Wirksamkeit im Magen noch weiter fort 
und unterstiitzen hierdurch ebenfalls das Zustandekommen einer Entziindung. 
Daf derartige Magenkatarrhe nicht noch viel hiufiger vorkommen, als es 
der Fall ist, liegt offenbar an dem Gehalte des Magensaftes an Salesdure, 
deren Hauptbedeutung in ihrer antiseptischen Wirkung besteht. 

Allgemein angenommen wird auch, da8 Erkéltungen der auBeren Haut 
einen Magenkatarrh bewirken kiénnen. Doch ist ihr Einflu8 auf das Ent- 
stehen eines Magenkatarrhs nur in wenigen Fiillen mit einer gewissen Wahr- 
scheinlichkeit nachweisbar. Dagegen kann nicht bezweifelt werden, da8 
nicht wenige Falle scheinbar primar entstehender akuter Gastritis auf einer 
Infektion beruhen. Derartige injektidse Magenkatarrhe kénnen zu manchen 
Zeiten (namentlich im Sommer) in besonderer Hiaufigkeit auftreten. Uber 
die nahere Art der Krankheitserreger ist jedoch nichts Sicheres bekannt. 

Sehr verschieden bei den einzelnen Personen ist die Disposition zu Magen- 
katarrhen. Abgesehen davon, daS manche Menschen von Hause aus einen 
»schwachen« Magen haben, sehen wir besonders bei schwachlichen Kindern, 
blutarmen Personen, bei Fieberkranken und bei Rekonvaleszenten nach 
schweren Krankheiten, ferner bei allen chronisch Kranken, die in ihrer Er- 
nahrung und in ihrem Kriaftezustande heruntergekommen sind, eine ge- 
steigerte Neigung zu akuten Magenerkrankungen. Derartige Personen er- 
kranken zuweilen schon nach geringen Veranlassungen, welche bei kraftigen 
und gesunden Personen keine schadlichen Folgen haben. In vielen dieser 
Falle von »abnorm starker Disposition zu Magenerkrankungen« diirfen wir 
eine abnorm geringe Salzsauresekretion und manchmal wahrscheinlich auch 
eine mangelhafte motorische Kraft des Magens vermuten, durch welche Ver- 
haltnisse in leicht verstandlicher Weise die Einwirkung 4uBerer Schadlich- 
keiten erleichtert wird. 

Symptome. Das regelmafigste subjektive Symptom des akuten Magen- 
katarrhs ist die Avpetitlosigkett der Kranken. Sie steigert sich in 
schwereren Fallen bis zu volligem Widerwillen und Ekel vor allen Speisen. 
Was die Kranken genieSen, schmeckt ihnen fade, und sie haben daher héch- 
stens Verlangen nach »pikanten«, stark gewiirzten oder sauern Speisen. Der 
Durst ist infolge eines Gefithls von Trockenheit. im Munde oft vermehrt. — 

Die subjektiven Empfindungen im Magen bestehen nur ausnahmsweise 
in einem starkeren Schmerz. Doch kénnen zuweilen auch heftige Schmerzen 
auftreten, die aller Wahrscheinlichkeit nach von krampfhaften Kontrak- 
tionen der Muskularis abhingen. Gewéhnlich klagen die Kranken iiber ein 
bestindiges Gefiihl von Druck und Vollsein im Magen. Zuweilen fihlen sie 
auch die peristaltischen Bewegungen des Magens (»Kollern« im Leibe). 

Das Gefiithl von Ubelkeit steigert sich in vielen Fallen zu wirklichem EHr- 
brechen. Bei schwerer akuter Gastritis ruft jede Nahrungsaufnahme sofort 
Erbrechen hervor. Das Erbrochene besteht gréBtenteils aus unverdauten, 
manchmal iibelriechenden Speiseresten, auSerdem enthilt es Schleim und 
zuweilen auch Galle. Neben dem Erbrechen tritt hiufiges Aufstofen von 
Gasen oder von fliissigem Mageninhalt ein. 

Die objektive dupere Untersuchung des Magens ergibt wenlg Besonderes. 
Zuweilen ist die Magengegend im ganzen etwas aufgetrieben und auf Druck 
empfindlich. Die Zunge ist in fast allen Fallen dick belegt und trocken. Die 
Kranken entwickeln meist einen unangenehmen Foetor ex ore und haben 
bestiindig einen faden oder bitteren Geschmack im Munde. — Bei der Unter- 
suchung des Mageninhaltes, welche iibrigens bei akuter Gastritis In der Regel 
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unterlassen werden kann, findet man in den meisten schweren Fallen starke 
Herabsetzung oder villiges Felen der HCl-Reaktion und manchmal deut- 
liche Verlangsamung der Magenentleerung. Zuweilen sind Milchsaure, Fett- 
siuren u. dgl. in gréBerer Menge vorhanden. 

Das Allgemeinbefinden ist in allen schwereren Fallen von akutem Magen- 
katarrh ziemlich betrichtlich gestért. Die Patienten fiihlen sich matt und 
unlustig zu jeder Arbeit. Der Puls ist maBig beschleunigt, zuweilen aber auch 
verlangsamt. Der Harn ist gewohnlich ziemlich konzentriert; manchmal 
gibt er eine starke Indikanreaktion. Oft verlauft die Krankheit fieberlos; 
nicht selten bestehen aber auch maBige Fiebersteigerungen mit subjektivem 
Frost- und Hitzegefithl. In vereinzelten Fallen beobachtet man sogar einen 
beinahe typhésen Allgemeinzustand mit heftigeren nervésen Erscheinungen 
(Kopfschmerz, Schwindel, leichte Benommenheit usw.). In solchen friher 
als »Febris gastrica« bezeichneten Fallen handelt es sich wohl meist um m- 
fektiése Magenkatarrhe. Doch sind dabei die Allgemeinsymptome wahr- 
scheinlich nur ausnahmsweise auf eine gleichzeitige Allgemeininfektion zu 
beziehen; vielmehr kommen toxische Wirkungen durch abnorme, im Magen 
bei den Zersetzungsvorgingen erzeugte Stoffe (z. B. nach Szenator Schwefel- 
wasserstoff) in Betracht. Vor laingerer Zeit hat Lirren mehrere Falle be- 
schrieben, bei denen sich zu den anfinglichen dyspeptischen Symptomen 
(Ubelkeit, Brechen, Flatulenz, beleste Zunge u. a.) bald schwere nervose 
Stérungen (Unruhe, Kopfschmerzen, groBe Muskelschwache) hinzugesellten, 
welche allmahlich in eine ausgesprochene Sommnolenz iibergingen. Die Ex- 
spirationsluft der Kranken hatte deutlichen Acetongeruch und der Harn zeigte 
nach dem Zusatz von Eisenchlorid eine starke Rotfairbung (GERHARDTsche 
Reaktion), so daB es sich demnach wahrscheinlich um eine dem diabeti- 
schen Koma (s. d.) bis zu gewissem Grade ahnliche Autointoxikation handelte. 

Von Komplikationen sind namentlich die haufig gleichzeitigen Erschei- 
nungen von seiten des Darmes zu erwihnen. Gewohnlich besteht Verstopfung, 
zuweilen aber auch Diarrhée. Infolge des Fortschreitens des Magenkatarrhs 
auf das Duodenum entwickelt sich zuweilen ein katarrhalischer Ikterus. — 
Auf der Haut beobachtet man zuweilen beim akuten Magenkatarrh das Auf- 
treten eines Herpes, eine Erscheinung, die fiir den infektiésen Charakter 
vieler Magenkatarrhe spricht. 

Aus dem Vorhergehenden ist ersichtlich, daB8 der akute Magenkatarrh 
durchaus keine im atiologischen Sinne einheitliche Krankheit darstellt. Dem- 
gemifs zeigt auch der allgemeine Krankhettsverlauf groBe Verschiedenheiten. 
Zuweilen gehen die leichten durch den »akuten Magenkatarrh« hervorge- 
rufenen dyspeptischen Stérungen nach kiirzester Zeit (I—2 Tagen) wieder 
voriiber, wihrend in anderen Fallen ein ziemlich schweres Krankheitsbild, 
verbunden mit nicht geringer Beteiligung des Allgemeinzustandes, 1 /> bis 
It /, Wochen andauern kann. Auch die Intensitat der einzelnen Symptome, 
insbesondere des Erbrechens, zeigt groBe Verschiedenheiten. Schwankungen 
im Verlaufe und Riickfalle kommen nicht selten vor. Immerhin ist aber doch 
die Prognose der akuten primaren Gastritiden im allgemeinen als eine durch- 
aus giinstige zu bezeichnen. — Die Diagnose des akuten Magenkatarrhs hat 
in der Regel keine Schwierigkeiten. Freilich darf eine unbefangene genaue 
allgemeine Krankenuntersuchung nie versiumt werden. Bei fieberhaften 
Erkrankungen denke man namentlich auch an die Méglichkeit leichter typhéser 
Infektionen (s. d.). 

Therapie. Hat man im Beginn der Krankheit Grund zu der Annahme, 
da sich im Magen noch reichlichere Mengen unverdauter Speisen befinden, 
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so ist die Darreichung eines Brechmittels angezeigt und dann auch oft von 
giinstiger Wirkung. Will man den vom Brechmittel auf die Magenschleim- 
haut ausgeiibten Reiz vermeiden, so wendet man zur Hervorrufung des 
Brechens eine subkutane Injektion von 0,01 Apomorphin an. Lastiger fiir 
den Kranken, aber entschieden weit wirksamer ist eine Magenausspiilung 
mit Hilfe des Magenschlauches. Namentlich bei schwereren toxischen und 
infektiésen Gastritiden ist die Ausspiilung oft von bester Wirkung — ab- 
gesehen natiirlich von den Fillen, wo eine starke Anitzung des Magens die 
Einfiihrung des Schlauches verbietet. 

In den meisten Fallen von akutem Magenkatarrh kommt man indessen 
ohne Brechmittel und ohne Magenausspiilung aus. Die Behandlung besteht 
dann vorzugsweise in der Anordnung einer strengen Didt (eine Zeitlang véllige 
Karenz, im tibrigen schleimige Suppen, abgekiithlte Milch, Kakes, Zwieback 
u. dgl.). Von inneren Mitteln scheint zuweilen die Darreichung von Salz- 
sdure (10—15 Tropfen Acid. hydrochloricum dilut. in 1/, Weinglas Wasser) 
niitzlich zu sein, wihrend in anderen Fallen, wo haufiges saures AufstoBen 
und Erbrechen besteht, alkalische Mittel (messerspitzenweise Natrium bicar- 
bonicum oder Karlsbader Salz, Emser Wasser u. dgl.) angezeigt sind. Auch 
die sogenannten Stomachica und Amara (Tinct. amara, T. gentianae, T. rhei u. a.) 
werden haufig verordnet. Geriihmt wird auch das Resorzin (Resorzin 2,0, 
Aq. destill. 120,0, Tinct. aromat. 2,0, zweistiindlich ein Efléffel). Ist das 
Erbrechen hartnaickig, so tun Eispillen, kleine Schlucke kaltes Selterswasser 
u. dgl. gute Dienste. In schweren Fallen anhaltenden Erbrechens mu8 man 
zu Narcoticis (Opium, Kokain, Chloroform innerlich) greifen. 

Besteht hartnackigere Stuhlverstopfung, so ist ein Klysma oder ein Ab- 
fiihrmittel (Kalomel, Bitterwasser, Rheum) notwendig. 


Drittes Kapitel. 
Gastritis chroniea. 


(Chronischer Magenkatarrh.) 


Atiologie. Dieselben schidlichen Eimwirkungen, welche den akuten 
Magenkatarrh hervorrufen, fiihren bei haufiger Wiederholung schlieBlich 
zu einem chronischen Magenkatarrh. Indessen scheinen hierbei infektidse 
Schidlichkeiten, wenigstens bei Erwachsenen, nur selten in Betracht zu 
kommen. Vielmehr sind es hauptsichlich die chemischen und mechanischen 
Reize einer fortgesetzten unzweckmaBigen Ernahrung, die in vielen Fallen 
zu chronischer Gastritis fiihren. Bei weitem die haufigste, Ja, richtiger ge- 
sagt, die einzige hiufige Form derselben bei Erwachsenen ist der chronische 
Magenkatarrh der Séufer. Fortdauernder SchnapsgenuS ist in dieser Be- 
ziehung noch schidlicher, als iiberreichlicher Wein- und Biergenuf. Mit der 
schidlichen Einwirkung des Alkohols vereinigen sich in diesen Fallen gleich- 
zeitig hiufig noch andere didtetische Schadlichkeiten. Auch bei sehr armen 
Leuten, welche langere Zeit eine ganz unzulangliche, schlechte oder gar 
verdorbene Nahrung zu sich nehmen muBten, sahen wir echte chronische 
Gastritis auftreten. Auch darauf ist hinzuweisen, dab krankhajte Vorgange m 
der Mundhéhle, insbesondere unrein gehaltene und kariése Zahne den Anlab 
zu dyspeptisch-katarrhalischen Zustinden abgeben kénnen. Anhaltendes 
starkes Rauchen soll gleichfalls zuweilen zu chronischer Gastritis fihren. Und 
endlich ist es wahrscheinlich, da8 in manchen Fiillen die tible Gewohnheit des 
zu raschen Essens mit wngeniigendem KauenschlieBlich zu Magenstérungen fihrt. 
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Wie bei allen derartigen auBeren Schadlichkeiten hingen ihre Folgen 
auch von der individuell verschiedenen Widerstandskraft des betroffenen 
Organs ab. Bei der Entstehung des chronischen Magenkatarrhs spielt daher 
die persénliche Veranlagung zur Erkrankung eine gewisse Rolle. Manch- 
mal scheint diese Veranlagung bis zu einem gewissen Grade eine familire 
und ererbte zu sein. 

AuBer den bisher erwihnten primiren Magenkatarrhen kommen chronische 
Magenkatarrhe auch als sekwnddres Leiden im Anschlu8 an andere Erkran- 
kungen vor. Namentlich fiihren alle mit Stauwng im Pfortadergebiete ver- 
bundenen Krankheiten nicht selten zu sekunddren Magenkatarrhen, so nament- 
lich die Lebercirrhose, Lebersyphilis u. dgl. Auch die Magenkatarrhe bei 
chronischen Herz-, Lungen- und Nierenleiden sind zum Teil als Stauungs- 
katarrhe aufzufassen. Doch ist andererseits auch stets daran zu denken, 
wie mannigfache sonstige Umstinde (Andmie, Muskelinsuffizienz, Autoin- 
toxikationen) bei allen méglichen chronischen Krankheiten zu sekundaren 
Stérungen des Magens fiihren kénnen. 

Pathologische Anatomie. Die grob anatomischen Veranderungen in der 
Magenschleimhaut sind in der Mehrzahl der Falle von chronischem Magen- 
katarrh nicht sehr auffallend. Meist findet man die Schleimhaut verdickt 
und von einer Schicht zihen, grauweiBen Schleims bedeckt, in welchem sich 
mehr oder weniger zahlreiche abgestoBene Epithelien befinden. Die Farbe 
der Schleimhaut ist teils braunrot, teils schiefergrau infolge starkerer Pig- 
mentablagerung. Mikroskopisch findet man eine deutliche kleinzellige In- 
filtration des interstitiellen Gewebes und ausgesprochene parenchymatése 
Veranderungen, insbesondere ausgedehnte schleimige Degeneration der Driisen- 
zellen. Alle diese Veranderungen sind fast immer an der Pars pylorica des 
Magens am meisten ausgepract. 

Hat der Katarrh lange Zeit gedauert, so kénnen sich weitere Folge- 
zustiinde in der Schleimhaut ausbilden. In manchen Fallen erscheint die- 
selbe glatt und atrophisch. Die Driisenschicht des Magens kann schlieBlich 
fast ganz schwinden, auch Muscularis und Submucosa nehmen an der Atro- 
phie Teil, der Magen im ganzen ist meist erweitert. In anderen selteneren 
Fallen kommt es dagegen zu einer starken interstitiellen Bindegewebsent- 
wicklung mit Ausgang in Schrumpfung. Auch hier schwindet die Driisen- 
schicht, die Magenwandungen werden immer derber und das ganze Organ 
schrumpft zusammen (Cirrhosis ventriculi). — Im Gegensatz zu diesen zur 
Atrophie bzw. Sklerose fiihrenden Formen gibt es auch Formen der chronischen 
Gastritis, welche eine Hyperplasie der Schleimhaut bewirken. Thre Innen- 
flache ist verdickt und gewulstet (»état mamelonné«), und es kann zu form- 
licher Polypenbildung kommen. Die Wucherung betrifft in diesen Fallen 
vorzugsweise die Driisenschliuche der Mucosa. Doch kommen auch in der 
Submucosa betrachtliche Verdickungen vor. 

Symptome von seiten des Magens. Die Symptome des chronischen Magen- 
katarrhs sind dieselben »dyspeptischen« Erscheinungen, die uns in verschiedener 
Kombination und Starke bei allen Magenkrankheiten begegnen: Storungen 
des Appetits, Druck oder Schmerz in der Magengegend, abnorme Sensationen 
im Munde und im Rachen und endlich krankhafte motorische Erscheinungen 
(Kollern, AufstoBen, Erbrechen). 

Das Verlangen nach Nahrungsaufnahme, der Appetit, ist beim chronischen 
Magenkatarrh meist vermindert. Zuweilen besteht etwas Appetit, der aber 
schon nach geringer Speiseaufnahme in das Gefiihl der Sattigung tbergeht. 
Tn anderen Fillen haben die Kranken geradezu einen Widerwillen gegen 
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alle Nahrung, essen nur wenig und am liebsten schirfer gewiirzte, pikante 
Speisen. Nicht selten haben die Kranken im Munde einen bestindigen 
bitteren, faden, fauligen oder sonst abnormen, wnangenehmen Geschmack. 
Subjektive Empfindungen in der Magengegend fehlen nur selten ganz. 
In der Regel klagen die Patienten iiber ein Gefiihl von Vollsein, tiber Druck 
und dumpfen Schmerz im Magen. Diese abnormen Empfindungen sind 
entweder bestandig oder treten nach jedem Essen auf. Zuweilen, besonders 
nach Diatfehlern, steigern sie sich zu richtigen Schmerzen (»Kardialgien«, 
»Gastralgien«), die wahrscheinlich meist durch krampfhafte Muskelkontrak- 
tionen hervorgerufen werden. Immerhin gehéren anhaltende stirkere Schmer- 
zen im allgemeinen nicht zum Symptomenbilde des einfachen Katarrhs. 
Kin sehr haufiges und lastiges Symptom, das sich namentlich nach dem 
Essen einstellt, ist das Au/stoBen von Gasen, meist Luft, zuweilen aber auch 
Gase, die sich bei den Zersetzungsvorgiingen im Magen gebildet haben. Im 
letzteren Falle ist das AufstoBen von iiblem Geruch begleitet. Nicht selten 
wird mit dem AufstoBen auch etwas fliissiger Mageninhalt nach oben be- 
fordert. Der etwaige bittere Geschmack desselben riihrt meist von Peptonen, 
manchmal vielleicht auch von Galle (s. u.) her. »Saures AufstoBen« weist 
auf einen reichlichen Saéuregehalt des Mageninhaltes hin. Hierbei handelt 
es sich gewohnlich um Salzsaéure, wohl nur ausnahmsweise um Milchsiure 
(s. u.) oder um Fettséuren, die durch ihren Geruch kenntlich sind. Das 
brennende Gefiihl im Pharynx und weiter abwirts, das durch stark saures 
AufstoBen hervorgerufen und meist als »Sodbrennen« bezeichnet wird, ist 
fast immer durch einen starken Salzsdure-Gehalt des Mageninhaltes bedingt 
und daher bei dem echten chronischen Magenkatarrh nicht haufig (s. u.). 
In manchen Fallen steigert sich das Gefiihl der Ubelkeit besonders nach 
dem Essen zu wirklichem Erbrechen. Doch ist beim chronischen Magen- 
katarrh im allgemeinen das Erbrechen nicht sehr haufig und tritt meist nur 
aus besonderen Veranlassungen (Diitfehlern) auf. Nur beim chronischen 
Magenkatarrh der Sdufer ist eine besondere Form des Erbrechens sehr ge- 
woéhnlich, der sogenannte Vomitus matutinus. Hierunter versteht man ein 
ziemlich regelmaBig des Morgens, bei niichternem Magen eintretendes Wiirgen, 
wobei reichliche Mengen einer wafrigen und schleimigen, gewéhnlich alkalisch 
reagierenden Fliissigkeit erbrochen werden. Der Vomitus potatorum hangt 
nicht nur mit dem chronischen Magenkatarrh, sondern auch mit dem chro- 
nischen Pharynxkatarrh der Saiufer zusammen. Letzterer bedingt die vor- 
handene groBe Brechneigung (z. B. beim Mundspiilen u. dgl.); das Erbrochene 
besteht nicht nur aus Schleim, der aus dem Magen stammt, sondern zum 
eroBen Teil auch aus verschlucktem Speichel und Schleim aus den héher 
gelegenen Teilen. — Bei den anderen Formen des chronischen Magenkatarrhs 
besteht das Erbrechen aus oft nur wenig verdauten Speiseresten und enthalt 
ebenfalls haufig eine Beimengung von Schleim. Bei starken Brech- und 
Wiirgbewegungen kann das Erbrechen gelegentlich auch etwas Galle enthalten 
oder auch kleine Blutbeimengungen, die keine ernste Bedeutung haben. 
Die duBere objektive Untersuchwng der Kranken mit chronischer Gastritis 
ergibt wenig Besonderes. Der allgemeine Ernahrungszustand ist natiirlich 
oft herabgesetzt, in vielen Fallen (bei Trinkern und Bonvivants) erhalt sich 
aber auch lange Zeit ein reichliches Fettpolster. Die Zuwnge ist meist belegt, 
besonders in den mittleren Teilen, waihrend die Seitenteile und die Spitze 
rot sind. Stark belegte Zunge und gleichzeitige Salivation hangen weniger 
vom Magenkatarrh ab, als von einer gleichzeitigen Stomatitis und Pharyn- 
gitis, wie sie bei den meisten Saufern (zuweilen auch bei starken Rauchern) 
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- vorhanden sind. Die Untersuchung der Magengegend ergibt manchmal stirkere 
Auftreibung des Magens, eine gewisse Druckempfindlichkeit u. dgl. Wirk- 
liche Einsicht in den KrankheitsprozeB verschafft uns nur die genaue Unter- 
suchung mit Hilfe des Magenschlauches, die eigentlich in keinem irgendwie 
schwereren Fall von chronischer Gastritis unterlassen werden sollte, zumal 
sich nur aus ihren Ergebnissen die Gesichtspunkte fiir eine wirklich rationelle 
Behandlung des Leidens ergeben. — Priift man nach der frither angegebenen 
Methode die Sajftsekretion, so findet man die freie Salzsdéure bei der chro- 
nischen Gastritis meist herabgesetzt (unter 0,1 %) oder sogar ganz fehlend. 
Namentlich beim chronischen Siuferkatarrh, ferner bei den mit Atrophie 
der Schleimhaut verbundenen chronischen Gastritiden ist volliges Fehlen 
der freien Salzsiure im Mageninhalt die Regel. Bei der letzterwihnten Form 
fehlt haufig auch das Pepsin. Von abnormen Sauren findet sich gelegentlich 
Milchsiure, aber selten in reichlicher Menge, da es beim einfachen chronischen 
Katarrh kaum jemals zu linger dauernder Stagnation des Mageninhaltes 
kommt. Bei abnormen Zersetzungsvorgangen im Magen bilden sich Essigsaure, 
Butterséure und fliichtige Fettsiuren — immerhin ein recht seltener Befund. 

Von groBer diagnostischer Wichtigkeit ist der Nachweis der vermehrten 
Schleimbildung im Magen. Wenn auch, wie erwahnt, zuweilen das Erbrochene 
eine deutliche Schleimbeimengung enthalt, so kann doch nur die Ausheberung 
des Magens ein genaueres Urteil iiber die Schleimproduktion des katarrhalisch 
erkrankten Magens erméglichen, zumal in allen den Fallen, wo Erbrechen 
nur vereinzelt oder gar nicht auftritt. In manchen Fallen findet man bei 
der im niichternen Zustande des Magens vorgenommenen Untersuchung stets 
eine reichliche deutlich schleimhaltige Fliissigkeit im Magen fast ganz ohne 
weitere Beimengungen. In anderen Fallen zeigt besonders der nach der 
Nahrungsaufnahme ausgeheberte Mageninhalt reichlichen Schleimgehalt, bald 
mehr in zah-fliissigem fadenziehenden Zustande, bald mehr in Form einzelner 
gréBerer oder kleinerer glasiger Klumpen und Flocken. Reichliche Schleim- 
mengen im Magen sind meist mit Anaziditat verbunden; doch gibt es auch 
einzelne seltene Fille, bei denen eine krankhafte Schleimbildung im Magen 
mit vermehrter HCl-Absonderung vereint ist (sog. Gastritis acida, »saurer 
Magenkatarrh« nach Boas, Rrecet u. a.). Zu hiiten hat man sich davor, 
verschluckte schleimige Sputa aus dem Pharynx oder verschluckten Speichel 
mit Magenschleim zu verwechseln, welcher letztere, falls er nicht aus dem 
niichternen Magen entleert wird, mit der genossenen Nahrung stets innig 
vermischt ist. 

Die motorische Funktion des Magens ist bei der chronischen Gastritis ge- 
wohnlich nicht erheblich gestért; manchmal ist es sogar auffallend, wie rasch 
sich der Magen entleert. In anderen Fallen findet man aber ein langeres 
Verweilen der Speisen im Magen, teils als Folge der mangelhaften Ver- 
kleinerung und Verdauung derselben, teils infolge einer allmahlich eintreten- 
den Schwache und Atrophie der Muscularis, welche man etwa der Schwiche 
der Stimmbandmuskeln bei der chronischen Laryngitis vergleichen kann. 
Besteht eine sédrkere Retention der Speisen im Magen, so ist die Annahme 
eines einfachen Katarrhs meist unzulassig. — Die GréBe des Magens kann 
bei anhaltenden Katarrhen scheinbar etwas zunehmen, doch ist dies ohne 
erhebliche Bedeutung. 

Symptome von seiten der tibrigen Organe. Gesamtverlauf. Von den 
ubrigen Organen ist der Darmkanal am haufigsten bei dem chronischen Magen- 
katarrh mit beteiligt. Fast in allen Fallen von chronischem Magenkatarrh 
bestehen Unregelmafigkeiten des Stuhlganges, namentlich haufig habituelle 
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Obstipation, zuweilen aber auch Diarrhoe. Nicht selten breitet sich eine 
starkere Gasentwicklung im Magen weiterhin auf den Darm aus und fiihrt 
zu Meteorismus und Flatulenz. 

Vielfach, namentlich in friiherer Zeit, hat man das haufige Auftreten 
nervoser Storungen, insbesondere einer hypochondrischen und deprimierten 
Gemiitsstimmung in Verbindung mit allerlei sonstigen nervésen Symptomen 
(Kopfdruck, Kopfschmerz, geistige Trigheit, Schwindel, sogenannte vertigo 
e stomacho laeso) beim chronischen Magenkatarrh betont. Allein, wenn 
auch zuzugeben ist, da die Erkrankung eines Organs, das fiir viele Menschen 
die Hauptquelle des Lebensgenusses ist, den Patienten. recht mifSgestimmt 
machen kann, so beruhen doch unzweifelhaft die friiheren Angaben auf einer 
Verwechslung des chronischen Magenkatarrhs mit der nervésen Dyspepsie 
(s. u.). Der wirkliche chronische Magenkatarrh als solcher hat gewi8 keine 
besonderen Beziehungen zu nervésen Erkrankungen, ausgenommen die selte- 
nen Falle, wo etwa durch die Resorption toxischer Substanzen gewisse nervése 
Symptome entstehen. 

In vielen schwereren und langwierigeren Fallen von chronischem Magen- 
katarrh leidet der allgemeine Erndhrungszustand der Kranken betrachtlich. 
Die verminderte Nahrungsaufnahme, die mangelhafte Verdauung und Re- 
sorption des Aufgenommenen fiithren allmahlich einen ziemlich betrichtlichen 
Gewichtsverlust des Kérpers herbei. Fett und Muskulatur magern ab. Die 
Haut wird trocken, spréde und erhilt ein meist blaSschmutziges Kolorit. 
In einzelnen Fallen von schwerer Atrophie der Magenschleimhaut (wohl fast 
immer im Verein mit Atrophie der Darmschleimhaut) entwickelt sich ein 
ahnliches Krankheitsbild, wie bei der progressiven pernizidsen Andmie (s. d.). 

Das Gesamtbild und der Gesamtverlauf der Krankheit gestalten sich in 
den einzelnen Fallen sehr verschieden. Die oben genannten hauptsachlichsten 
Krankheitssymptome, Appetitlosigkeit, Magendruck, AufstoBen, Erbrechen 
usw., kommen in den verschiedensten Graden und Kombinationen vor. In 
den leichteren Fallen sind Appetitlosigkeit und maBige értliche Beschwerden 
zuweilen die einzigen Symptome. Haufiges Erbrechen beobachtet man 
nur bei schwereren Erkrankungen. Die Dauer des Leidens erstreckt sich 
oft auf Jahre, besonders wenn die Patienten ihr Leiden vernachlassigen. 
Abwechselnde Besserungen und Verschlimmerungen des Leidens, namentlich 
von duBeren Veranlassungen abhingig, kommen in den meisten Fallen vor. 

Die Krankheit an sich (abgesehen von den oben erwahnten seltenen Fallen 
villiger Atrophie der Schleimhaut) ist nicht tédlich. Durch allgemeine 
Schwichung des Kérpers kann sie aber indirekt eine Verktirzung der Lebens- 
dauer herbeitfiihren. 

Diagnose. Die Diagnose »chronischer Magenkatarrh« kann — abgesehen 
von den oft ohne weiteres klaren Fallen des chronischen Sauferkatarrhs — 
eigentlich nur auf Grund einer genauen Untersuchung des Mageninhaltes 
unter Beriicksichtigung aller sonst in Betracht kommenden Verhiltnisse 
gestellt werden. Klagt ein Patient seit langerer Zeit iiber die gewéhnlichen 
Magensymptome (Appetitlosigkeit, Magendruck, AufstoBen, Erbrechen usw.), 
so ist zunidchst festzustellen, ob es sich um ein wirklich primaéres Magen- 
leiden und nicht etwa nur um sekundére Magenstérungen bei einem anders- 
artigen Leiden (Herzfehler, Nierenleiden, Lungentuberkulose u. a.) handelt. 
Ist letzteres ausgeschlossen, so miissen die einzelnen in Betracht kommenden 
Magenkrankheiten der Reihe nach in Beriicksichtigung gezogen werden. 
Spricht nichts fiir die Anwesenheit eines Uleus oder Karzinoms, so bleibt noch 
die Entscheidung zwischen wirklicher Gastritis und nervéser Dyspepsie (s. d.) 
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oder einer Lagedinderung des Magens (Gastroptose) iibrig. Hier ist freilich 
oft schon die Betrachtung des Gesamtzustandes des Kranken von Wichtig- 
keit (allgemeiner neurasthenischer Zustand u. dgl.); wirklich entscheidend ist 
aber doch nur das Ergebnis der Sondenuntersuchung. Kine chronische Ga- 
stritis soll nur dann angenommen werden, wenn direkte objektive Verande- 
rungen nachweisbar sind und zwar vor allem eine abnorme Schlembildung 
im Magen im Verein mit einer meist herabgesetzten (nur selten gesteigerten, 8. 0.) 
Aziditét des Magensaftes. Ich betone hier noch einmal, daS die wirkliche 
chronische Gastritis — abgesehen von der Gastritis der Alkoholisten — eine 
keineswegs haufige Krankheit ist, insbesondere viel seltener, als die »nervése 
Dyspepsie «. ; 

Therapie. Stellt sich der chronische Magenkatarrh als die Folgeerschet- 
nung eines anderen Leidens heraus (z. B. als Stauungskatarrh bei einem 
chronischen Herz-, Lungen- und Leberleiden), so wird die Therapie natiirlich 
in erster Linie.das Grundleiden zu bessern bestrebt sein miissen. Ebenso 
werden wir auf alle sonstigen wrsdchlichen Schddlichkeiten (unreine karidse 
Zahne, Lebensweise und Beschiaftigung) Riicksicht nehmen miissen. 

Die Behandlung des chronischen Magenkatarrhs selbst mu in allen Fallen 
mit einer Regelung der Didt des Kranken beginnen. Allgemeine Vorschriften 
ysich in acht zu nehmen« und »schwer verdauliche Speisen zu vermeiden« 
niitzen nichts. Den Kranken muf ein ganz bestimmter Speisezettel vor- 
geschrieben werden. Ein allgemeines Schema fiir die Diat, welches fir 
alle Falle von chronischem Magenkatarrh passen wiirde, gibt es nicht. In 
jedem einzelnen Falle miissen die individuellen Verhaltnisse beriicksichtigt 
werden. Auch die persénlichen Erfahrungen der Kranken selbst sind keines- 
wegs unbeachtet zu lassen. Der eine Kranke vertrigt irgendeine Speise 
gar nicht, welche von anderen Kranken vorziiglich vertragen wird, und 
umgekehrt. 

Zunachst miissen allen Kranken, welche nicht schon von selbst die ihnen 
schadlichen Sachen vermeiden, gewisse Speisen ganz verboten werden. Hier- 
her gehéren in erster Linie alle Speisen, die in gréberer Weise mechanisch 
oder chemisch reizend auf die Magenschleimhaut einwirken kénnen: alle 
gréberen an unverdaulicher Zellulose reichen Gemiise- und Obstsorten, alle 
scharf gewiirzten, stark sauren oder gesalzenen Speisen. Ferner gehéren 
hierher alle Speisen, die hauptsichlich aus Kohlehydraten bestehen (Kar- 
toffeln, Mehlspeisen). Denn fast alle abnormen Géarungsvorginge, deren 
schadliche Folgen wir oben besprochen haben, gehen an den Kohlehydraten 
vor sich. Zu verbieten sind ferner alle sehr fetten Speisen. Das Fett er- 
schwert die Verdauung dadurch, da8 es rein mechanisch die Einwirkung 
des Magensaftes auf den Mageninhalt verhindert, und gibt weiterhin durch 
Bildung der Fettsiuren Anla8 zu saurem AufstoBen, Sodbrennen usw. 
Andererseits darf man freilich in dem Verbot von Amylazeen und Fetten 
nicht zu weit gehen. Bei Kranken mit herabgekommenem Ernahrungszu- 
stande kann insbesondere die vorsichtige Zufuhr von Fett (gute Butter, Rahm) 
zuweilen sehr wiinschenswert und auch von gutem Erfolge begleitet sein. 
Uberhaupt vergesse man nicht, da die diitetische Kunst des Arztes sich 
oft noch mehr im Erlauben der zutriglichen, als im Verbieten der schidlichen 
Speisen zeigt. — Ein wichtiger Punkt ist die Einschraénkung, bzw. das Verbot 
der Alkoholika. Wie schon oben erwihnt, ist der gréBte Teil der vorkom- 
menden chronischen Magenkatarrhe die unmittelbare Folge des tbermaBigen 
Genusses alkoholischer Getrinke. Chemische Reizung und iibermaBige, 
mechanische Dehnung der Magenschleimhaut sind die hierbei wirksamen 
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Umstinde. AuBerdem ist durch Versuche von Fretscumr u. a. bewiesen, 
da8 der Alkohol den Verdauungsvorgang verlangsamt und erschwert. Ein 
vollstandiges Verbot der Alkoholika in allen schweren Fallen wird gewohnlich 
viel mehr respektiert, als das Gebot der bloBen Einschrénkung im Genusse 
derselben. In leichteren Fallen kénnen freilich kleine Mengen von Bier und 
Wein unbedenklich gestattet werden, zumal wenn die Kranken selbst danach 
keine Beschwerden, sondern eher eine Besserung ihres Appetits verspiiren. 

Bei der Auswahl der Speisen, die man den Patienten gestattet, ist, wie 
bereits erwahnt, auBer den arztlichen Indikationen auch den persdnlichen 
Erfahrungen versténdiger Kranker Rechnung zu tragen. Viele Kranke mit 
chronischem Magenkatarrh wissen selbst am besten, was ihnen bekommt 
und was ihnen schadet. Die am leichtesten verdaulichen Speisen sind: Milch, 
weich gekochte und rohe Eier, Fleischbrithe. (besonders Kalbs- und Hiihner- 
brithe) und gewisse kiinstliche Nahrpriparate (Fleischsifte, Fleischpeptone, 
Sanatogen, Somatose u. v. a.). Freilich werden die Kranken dieser Dinge 
in der Regel bald iiberdriissig. Leicht verdaulich sind ferner Kalbshirn, 
Kalbsbréschen, Gefliigel (Taube, Huhn, Rebhuhn), fein geschabtes rohes 
Fleisch oder roher Schinken, Reis, Kartoffelpiiree u. dgl. Allmahlich geht 
man zu etwas schwereren Speisen iiber: Kalbfleisch, Wildbraten, Roastbeef, 
Forellen, leichten Mehlspeisen u. a. Je betrachtlicher die Krankheitserschei- 
nungen im einzelnen Falle sind, desto strenger mu8 man mit den diatetischen 
Vorschriften sein. Als Getrdnk dient auBer Wasser (auch Selters u. del.) 
besonders schwacher Tee, Kakao, Schokolade, Wasser mit Rotwein u. del. 
In bezug auf die Erlaubnis des Kaffeetrinkens mu8 die persénliche Erfahrung — 
des Kranken in den einzelnen Fallen entscheiden. Gréberes Schwarzbrot 
ist zu verbieten. Die Patienten erhalten statt dessen Weibbrot (frisch oder 
gerdstet) und Zwieback in nicht zu groBen Mengen. , 

Alle festeren Speisen miissen in fein geschnittenem Zustande, langsam 
und gut gekaut, genossen werden. Keine Speise darf sehr heif oder sehr 
kalt sein. Zuweilen ist es zweckmaBig, haufigere Mahlzeiten mit kleinen 
Mengen anzuordnen. In anderen Fallen dagegen haben die Kranken mehr 
Appetit, wenn sie langere Zeit ganz gefastet haben. — SchlieBlich sei noch 
bemerkt, daB bei chronischer Dyspepsie auch zu starkes Rauchen schadlich ist. 

AuBer der Regelung der Diaét hat man bei der Behandlung des chronischen 
Magenkatarrhs noch einer Reihe von besonderen Indtkationen zu geniigen. 

Tn allen schwereren Fallen, namentlich bei mangelhafter Entleerung des 
Magens, bei reichlicherer Schleimproduktion oder bei abnormen Zersetzungs- 
vorgingen im Magen, besteht die bei weitem wirksamste Behandlungsmethode 
in regelmapigen Magenausspiilungen. Hierdurch wird die starkere Ansamm- 
lung von Speiseresten verhiitet, der sich ansammelnde Schleim wird entfernt, 
der Magen von abnormen Girungs- und Zersetzungsprodukten entleert und 
wir kénnen auBerdem vielleicht noch unmittelbar giinstig auf die Schleimhaut 
einwirken. Wir pflegen in solchen Fallen die Ausspiilungen taglich einmal 
und zwar meist friih bei niichternem Magen der Patienten vorzunehmen. 
Die Spiilfliissigkeit mu8 so oft eingegossen und wieder entleert werden, bis 
aller fremde Inhalt des Magens, insbesondere der Schleim, méglichst ent- 
fernt ist. Wir benutzen zu den Ausspiilungen verdiinnte (1—2 promill.) 
Salzsiiurelésungen, oder auch 1 proz. Lisungen von Kochsalz oder doppelt- 
kohlensaurem Natron, bei stark schleimigem Katarrh besonders gern auch 
stark verdiinntes Kalkwasser (2—4 EBléffel Aqua Calcis auf 1 Liter Wasser). 
Bei abnormen Girungsvorgingen im Magen spiilt man mit schwacher. Salz- 
siure-, Borsiiure-, Salizylsiure- oder Resorzinlésung aus. Auch Berveselungen 


STRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19. Aufl. I. Band. 36 


562 Krankheiten des Magens. 


der Schleimhaut, sogenannte »Magenduschen«, zu denen man Magenschlauche 
mit zahlreichen kleineren Offnungen und als Fliissigkeit schwache Alaun-, 
Tannin-, Kondurangolésungen u. dgl. benutzen kann, sind empfohlen 
worden. 

Wenden wir uns jetzt zu den beim chronischen Magenkatarrh angewandten 
inneren Mitteln, so ist die Anwendung derselben jetzt, wo wir in allen 
schwereren Erkrankungen eine genauere Priifung vornehmen, entschieden 
nach verniinftigeren Grundsitzen mdglich, als friiher. Zeigt die Untersuchung 
des Mageninhaltes eine Verminderung der Salzsdure, so kann diese dem 
Kranken kiinstlich zugefiihrt werden. Man verordnet 1/2—1L Stunde nach 
dem Essen 10—15 Tropfen Acidum hydrochloricum dilutum in einem halben 
Glase Wasser. Die Erfolge der Salzsiure diirfen nicht tiberschatzt werden. 
In geeigneten Fallen sieht man aber doch von ihr gitnstige Wirkungen. Beim 
Fehlen von Pepsin im Magensaft kann man neben der Salzsaure auch Pepsin 
(Pepsinum germanicum solubile, 1/, g nach jeder Mahlzeit) verordnen. Der 
Nutzen des gleichfalls empfohlenen Pankreatins und des Papains ist zweifel- 
haft. Wirksamer erschien mir das Pankreon. Die viel gebrauchlichen Pepsin- 
weine sind ihres Alkoholgehaltes wegen nicht empfehlenswert. 

AuBer der Salzsiure werden seit langer Zeit auch Alkalien haufig mit 
cutem Erfolg angewandt. Obgleich ihr Gebrauch bei der haufigsten Form 
des chronischen Magenkatarrhs, wo der -HCl-Gehalt des Magensaftes ver- 
mindert ist, scheinbar nicht angezeigt ist, laBt sich doch ihr Nutzen in man- 
chen Fallen nicht leugnen. — Thre giinstige Einwirkung beruht wahrscheinlich 
darauf, da8 die Alkalien zur Neutralisation abnorm gebildeter Sauren bei- 
tragen kénnen, da sie die Entleerung des Mageninhaltes beférdern, daB sie 
schleimlésend wirken und endlich daB, wie experimentell nachgewiesen ist, 
das kohlensaure Natron, das Kochsalz und die Kohlensaéure einen anregenden 
Kinflu8 auf die Absonderung des Magensaftes ausiiben, Aus dem Gesagten 
geht auch hervor, da$ man die Alkalien beim chronischen Magenkatarrh 
in der Regel nicht zur Zeit der Verdauung, sondern bei niichternem Magen 
und vor den Mahlzeiten gebrauchen lassen muB. Bekanntlich werden die 
Alkalien vorzugsweise in der Form der alkalischen Mineralwdsser verordnet, 
welche man zu Hause oder an den betreffenden Kurorten selbst trinken 1aBt. 
Den gréBten Ruf haben die Quellen von Karlsbad; auBerdem sind Ems, 
Kissingen, Tarasp, Vichy u. a. als Kurorte fiir Magenkranke zu nennen. 
Ein guter Teil der Erfolge an den genannten Orten beruht freilich darauf, 
da manche Kranke, wenn sie eine bestimmte »Kur« gebrauchen, viel leichter 
das Eimhalten einer strengen Diait durchfiihren, als zu Hause. Da bei der 
mit Supersekretion verbundenen Form der chronischen Gastritis Natrium 
bicarbonicum oder Magnesia angezeigt sind, bedarf keiner naheren Erklarung. 

Weist die Beschaffenheit des Erbrochenen oder des Mageninhaltes auf 
abnorme Garungsvorginge im Magen hin, so kann man auBer den Aus- 
spiilungen (s. 0.) gdrungswidrige Mittel versuchen, in erster Linie wiederum 
die Salzsdwre in groBeren Dosen, ferner Salizylsdiwre (Pulver zu 0,5), Kreosot 
(zwei bis drei Pillen zu 0,03 taglich), Benzin (in Kapseln oder 20 Tropfen 
in Milch) u. dgl. Im allgemeinen kommen aber die letztgenannten Mittel 
nur selten zur Anwendung. 

Als Mittel, welche unmittelbar die Magentatigkeit anzuregen imstande 
sind, gelten vor allem die Amara. Sie haben sich daher den Namen der 
» Stomachica« verschafit. Tinctura amara, T. Gentianae, T. Calami, T. nucis 
vomicae, Quassia, Colombo u. a. sind vielfach in Gebrauch, obgleich ihre 
Wirksamkeit im ganzen keine sehr betriachtliche ist. Ein recht gutes 


- Gastritis phlegmonosa, 563 


Stomachikum ist in manchen Fillen die Kondwrangorinde (Dekokt 15,0 : 200,0) 
oder das Hatractum Condurango fluidum (awei bis dreimal tiglich ein Tee- 
léffel im Wasser). 

SchlieBlich haben wir noch einige Mittel zu erwihnen, die den Katarrh 
der Magenschleimhaut direkt bessern sollen und von vielen Arzten sehr ge- 
rihmt werden, obwohl ihre Wirksamkeit keineswegs sicher bewiesen ist. 
Hierher gehéren namentlich das Bismuthum subnitricum, das Zincum sul- 
furicum und das Argentum nitricum (Rezepte siehe im Anhang). 

Von einzelnen Symptomen, die zuweilen eine besondere Verordnung 
erfordern, ist zunachst das Erbrechen zu erwahnen. Bei regelmiBig fort- 
gesetzten Magenausspiilungen liBt es meist nach. Im iibrigen bek&mpft 
man es durch Eispillen und kleine Dosen Opium oder Chloral. Auch Brom- 
kalium und Chloroform innerlich kénnen versucht werden. 

Hettigere Magenschmerzen erfordern die Darreichung der Narkotika (Mor- 
phium, Opium). AuBerlich tun warme Breiwmschidge oder Prressnrrzsche 
Umschlage die besten Dienste. Bei hiufigem sauren Aufstofen verordnet 
man messerspitzenweise Natrium bicarbonicum. Bestehende Appetitlosig- 
keit sucht man durch die Darreichung der obengenannten Amara oder durch 
kleine Dosen Chinin (bzw. Tinctura Chinae comp.) zu bessern. Klagen die 
Patienten tiber bestandigen iiblen Geschmack im Munde, so laBt man sie 
den Mund 6fter spiilen mit Selterswasser, mit schwacher (1 proz.) Karbol- 
lésung, mit Myrrhentinktur (etwa 5 Tropfen auf ein Glas Wasser) u. del. 
Gegen habituelle Obstipation wendet man Klistiere, die verschiedenen Bitter- 
wasser, Karlsbader Salz, in hartnackigeren Fallen Rheum- oder Aloepillen 
an. Doch vergesse man nie, daf die Obstipation der Magenkranken oft nur 
die natiirliche Folge der eingeschrinkten Didt ist und daB man daher mit 
der Verordnung der Abfiihrmittel nicht unnétigerweise vorgehen soll. Gegen 
die Andmie werden nicht selten EKisenpraiparate verschrieben. Doch sei man 
mit ihnen vorsichtig, da sie gerade von Magenkranken haufig schlecht ver- 
tragen werden. 


Viertes Kapitel. 


Gastritis phlegmonosa. 
(Ettrige Entziindung des Magens.) 


Die eitrige Entziindung des Magens ist eine sehr selten vorkommende 
und daher erst wenig gekannte Krankheit. Die Ursachen fiir die eitrige In- 
fektion der Magenwand sind nicht immer nachweisbar. Am klarsten ist die 
Entstehung der Infektion bei jenen seltnen Fallen, wo sich die phlegmondse 
Eiterung an ein vorhergehendes Uleus oder Karzinom des Magens anschliebt. 
Zuweilen ist die Krankheit eine Teilerscheinung bei schweren pyamischen, 
puerperalen Prozessen u. dgl. Wir sahen einen Fall, wo sich von einer 
Eiterung im Pharynx aus eine akute phlegmonése Entziindung in der Sub- 
mucosa des Osophagus und weiter in einem groBen Teile des Magens ent- 
wickelte und zum Tode fiihrte. 

Man. unterscheidet eine wmschriebene eitrige Entziindung des Magens (den 
MagenahszeB) und die diffuse eitrige Gastritis, Der hauptsachlichste Sitz 
der Eiterung ist fast stets die Submucosa. Von hier setzt sich die Ent- 
zindung einerseits auf die Muscularis und Serosa, andererseits aut die 
Schleimhaut selbst fort, gewohnlich in der Weise, da mehrfache siebartige 
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Perforationen nach innen oder nach augen hin erfolgen. Perforation in die 
Bauchhohle mit nachfolgender eitriger Peritonitis ist wiederholt beobachtet 
worden. Auch Perforation in die Nachbarorgane des Magens kommen vor. 

Die Symptome bestehen meist in heftigen Magenerscheinungen (Schmerz, 
Druckschmerz, Erbrechen), in hohem Fieber und in allgememen infektiosen 
Erscheinungen (Kopfschmerz, Delirien, allgemeine Schwache u. dgl.). Einige 
Falle verlaufen in kurzer Zeit tidlich, andere nehmen einen mehr chronischen 
Verlauf. Die berichteten vereinzelten Heilungsfalle sind in ihrer Deutung 
unsicher. 

Die Diagnose ist héchstens mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit méglich. 
Die Therapie ist rein symptomatisch. Eis, innerlich und auBerlich, sowie 
Narkotika kommen vorzugsweise zur Anwendung. Chirurgische Eingriffe sind 
wiederholt versucht worden, haben in einzelnen Fallen auch Erfolg gehabt. 


Fiinftes Kapitel. 


Uleus ventriculi. 
(Ule. ventr. simplex s. rotundum. Rundes Magengeschwiir.) 


Atiologie. Uber die Entstehungsweise des Ulcus ventriculi simplex sind 
seit der ersten genauen Beschreibung desselben durch Cruvrituier zahl- 
reiche Vermutungen aufgestellt worden, aber auch heute ist eine vollstandige 
Klarheit hieriiber noch nicht erzielt. Nur ganz im allgemeinen diirfen wir 
an der Annahme festhalten, daB der Entstehung des Ulcus zunachst eine 
értliche Ernaihrungsstérung oder Nekrose an einer umschriebenen Stelle der 
Magenschleimhaut vorhergeht und da dann das widerstandsschwache oder 
abgestorbene Gewebe durch den Magensaft aufgelést, d. i. verdaut wird 
(oUlcus pepticum«). Unbekannt ist aber zunichst, welche besonderen Ur- 
sachen die primaire Gewebsschidigung hervorrufen, und sodann, warum der 
einmal entstandene Substanzverlust so haufig nicht alsbald wieder heilt, 
sondern immer weiter und tiefer um sich greift. An Vermutungen zur Lésung 
dieser Frage fehlt es freilich nicht und auch die experimentelle Pathologie 
hat sich vielfach mit der Pathogenese des Magengeschwiirs beschiftigt. 

Daf die normale Magenschleimhaut vom Magensaft in keiner Weise an- 
gegriffen wird, liegt wahrscheinlich weniger an der Durchstrémung der Schleim- 
haut von dem alkalischen Blute, als an der selbstiindigen vitalen Widerstands- 
fahigkeit der normalen lebenden Zellen. Sobald die Zellen auf irgendeine 
Weise geschadigt werden, tritt sofort an der betreffenden Stelle eine »Selbst- 
verdauung« ein. Derartige Schaidigungen kénnen experimentell auf ver- 
schiedene Weise hervorgerufen werden: durch  kiinstliche embolische 
Verstopfungen kleiner Magenarterien, durch dauernde Gefafschadigungen im 
Anschlu8 an Injektionen von Formol, Alkohol u. a., durch Trawmen, Quet- 
schungen, Verbrennungen, Alzwngen umschriebener Schleimhautstellen. Auch 
nach Adrenalininjektionen, die einen Krampf der kleinsten Magengefabe 
bewirken, hat man eine Geschwiirsbildung beobachtet. In allen solchen Fallen 
bildet sich ein peptisches Geschwiir, welches aber fast immer sehr rasch in 
Heilung tibergeht und jedenfalls durchaus keine Neigung zum Weiterschreiten 
hat. Wenn bei schwerer Gastritis oder bei Pfortaderstauung kleine Blutungen 
in die Schleimhaut stattfinden, so bilden sich die sogenannten »hdmorrha- 
gischen Erostonen«; aber auch diese beschrinken sich auf die kleine, von 
der Blutung zerstérte Stelle der Schleimhaut. 
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Auch bei der Entstehung des gewdhnlichen runden Magengeschwiirs wird 
man in erster Linie an Gewebsschidigungen denken, die durch den Ver- 
schluB eines kleinen MagengefiBes entstanden sind. Vielleicht handelt es 
sich um Thrombosen infolge irgendwie entstandener kleiner infektidser Throm- 
bophlebitiden, oder um toxische Thrombosen, oder um einen embolischen 
Verschlu8 durch verschleppte Thrombusmassen von den Wurzeln der Pfort- 
ader her (sog. retrograde Embolie, z. B. im Anschlu8 an eine Appendizitis). 
Bei alteren Personen kénnen arteriosklerotische Verinderungen der Magen- 
gefaéBe zur Geschwiirsbildung fithren. Auch an unmittelbare Schaidigungen 
der Magenwandungen durch Traumen, durch Verbrennungen (heiSe Speisen) 
u. del. hat man gedacht, um eine Ursache fiir die Entstehung von Magen- 
geschwiiren zu finden. Endlich sind auch nervise Einjliisse (Vagus, Splanch- 
nicus) herangezogen worden, um die Bildung eines Uleus sei es direkt, sei 
es durch vasomotorische Einfliisse zu erkliren. Besondere Schwierigkeiten 
macht, wie schon oben erwahnt, die Beantwortung der Frage, warum in 
so vielen Fallen das Magengeschwiir keine Tendenz zur Heilung zeigt, 
sondern sich langsam immer weiter ausbreitet. Die experimentell hervor- 
gerufenen Substanzverluste der Magenwand heilen meist rasch wieder zu. 
Um diese Eigentiimlichkeit des Uleus ventriculi zu erklaren, hat man vor 
allem an besondere individuelle und konstitutionelle Umstinde bei den er- 
krankten Personen gedacht. Aligemeine »asthenische« oder »lymphatische« 
Konstitution sollte die Entstehung des Ulcus begiinstigen, ferner wurden 
Anamie, Chlorose, Tuberkulose u. a. als unterstiitzende Ursachen angeschuldigt. 
Auch auf die Hereditat wurde hingewiesen. Allen diesen Annahmen kommt 
m. E. keine groBe Bedeutung zu. Mehr Gewicht hat vielleicht die Tat- 
sache, da man bei sehr vielen Uleuskranken einen hohen Sduregrad im 
Magensaft findet. Diese, wie angenommen wird, schon vor der Entstehung 
des Ulcus vorhandene Supersekretion und Superaziditat soll gewissermaben 
die individuelle Disposition zur Entstehung des Uleus abgeben, sie soll vor 
allem auch die mangelnde Tendenz zur Heilung und die Neigung vieler 
Geschwiire zum Weiterschreiten erkliren. Auch bei kiinstlich hervor- 
gerufenen Magengeschwiiren kann man durch EingieBen von Salzséure- 
lésungen in den Magen die Heilung der Geschwiire erheblich verzégern. Dab 
die Superaziditaét des Magensaftes eine Rolle in der Atiologie des Ulcus 
spielt, ist wohl méelich. Allein vollkxommen klar und durchsichtig sind die 
Verhiltnisse doch keineswegs. Denn abgesehen davon, dafi die erste Ver- 
anlassung der Geschwiirbildung immer noch ungewi8 bleibt, ist es auch noch 
keineswegs sicher erwiesen, daB die Supersekretion und Superaziditaét der 
Uleusbildung vorhergeht. Man kénnte auch glauben, da sie infolge der sen- 
siblen Reizung des Geschwiirgrundes erst sekundar entsteht. Neuerdings hat 
man neben der Salzsiiure auch dem Pepsin eine besondere Rolle bei der 
Entstehung des Ulcus zugeschrieben. Aber alle diese Annahmen sind nur 
mehr oder weniger plausible Vermutungen und unsere sicheren Kenntnisse 
von der Entstehung und der Ausbreitung des runden Magengeschwiires 
sind, wie gesagt, noch recht gering. Meist bleibt uns die Ursache der Er- 
krankung im vorliegenden einzelnen Fall ganz unbekannt. 

Das Magengeschwiir kommt im Kindesalter nur selten vor. Am haufigsten 
wird es beobachtet im Alter von etwa 20—30 Jahren. Die schweren Folge- 
erscheinungen, insbesondere die narbigen Pylorusstenosen, sieht man in der 
Regel bei noch alteren Personen (etwa zwischen 30 und 45 Jahren). Doch 
stammt in diesen Fallen die Erkrankung wohl meist aus friiherer Zeit. In 
hoherem Alter wird das Magengeschwiir wiederum selten. — Im allgemeinen 
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scheint das Magengeschwiir beim weiblichen Geschlecht etwas haufiger zu 
sein, als beim minnlichen. Rechnet man nur mit den wirklich sicheren 
Fallen, so ist aber der Unterschied kein sehr groBer. Sehr verbreitet ist die 
schon oben erwihnte Ansicht, daB das Uleus ventriculi vor allem bei ana- 
mischen und chlorotischen Médchen vorkommt. Mir scheint diese Bezieh- 
ung der Chlorose zum Magengeschwiir durchaus unwahrscheinlich, oder 
wenigstens stark iibertrieben zu sein. Die Ansicht ist dadurch entstanden, 
daB8 die Magenbeschwerden der Chlorotischen vielfach ohne hinreichenden 
Grund auf ein Magengeschwiir bezogen werden. Zieht man nur die voll- 
kommen sicheren Fille von Ulcus ventriculi in Betracht, so kann ich nach 
meinen Erfahrungen einen besonders nahen Zusammenhang zwischen Chlo- 
rose und Magengeschwiir keineswegs finden. 

Pathologische Anatomie. Das Magengeschwiir hat meist eine annahernd 
runde oder ovale Form. Die Rénder sind scharf, die Seitenwainde haufig 
schrig verlaufend, so daB das Geschwiir flach trichterférmig erscheint. Der 
Geschwiirsgrund ist fast immer vollkommen gereinigt, und man sieht daher 
auf mikroskopischen Schnitten die noch erhaltenen, aber im itibrigen un- 
veranderten Enden der Driisenschlauche frei in die Geschwiirsflache hinein- 
ragen. Erst bei alteren Geschwiiren bildet sich rings um die nekrotisierte 
Stelle herum eine reaktive Entziindung, welche zur Bindegewebsneubildung 
und strahligen Schwielenbildung fiihrt. Oberflachliche Geschwiire reichen 
nur bis auf die Muscularis, tiefe bis auf die Serosa, welche schlieBlich 
durchbohrt werden kann (s. u.). Die Ausdehnung der Geschwiire ist sehr 
wechselnd. Man findet kleine, kaum erbsengroBe Geschwiire, bis zu solchen, 
deren gréBter Durchmesser 10—15 cm betragt. Der Siz des Geschwiires 
ist in der Mehrzahl der Fille die Pars pylorica des Magens. Die hintere 
Magenwand, namentlich in der Nahe der kleinen Kurvatur, wird weit 
haufiger befallen, als die vordere Magenwand. Doch ist auch die grofe 
Kurvatur nicht selten der Sitz eines Geschwiires. Die tiefgreifenden callésen 
Geschwiire kommen fast immer nur vereinzelt vor. Oberflichliche Ge- 
schwiire findet man nicht sehr selten gleichzeitig in mehrfacher Anzahl. 

Tritt eine Hetlung gréBerer Geschwiire ein, so bildet sich eine strahlige, 
oft ziemlich groBe Narbe. Kleinere oberflichliche Geschwiire heilen mit 
glatten Narben. Durch die Narbenkonstriktion kann die Form des Magens 
erheblich verindert werden. Bildet sich in der Mitte des Magens eine tiefe 
ringférmige Einschniirung, so entsteht die sogenannte Sanduhrform desselben. 
Die wichtigste klinische Bedeutung haben die Narben von Geschwiiren am 
Pylorus, welche zu einer Narbenstriktur am Pylorus mit nachfoleender Magen- 
erweiterung fithren. 

Greift das Magengeschwiir bis auf die Serosa tiber, so kann schlieBlich 
Perforation in die Bauchhohle und allgemeine Peritonitis erfolgen, wenn nicht 
vorher durch adhisive Entziindung eine Verwachsung des Magens an der 
betreffenden Stelle mit einem Nachbarorgane stattgefunden hat. Ent- 
sprechend dem Lieblingssitz der Magengeschwiire an der hinteren Magen- 
wand findet man in solchem Falle am hiufigsten eime Verwachsung des 
Magens mit dem Pankreas. Doch kommen auch Verwachsungen mit der 
Leber, mit dem Colon transversum, mit dem Zwerchfell, der Milz usw. vor. 
Die chronisch immer tiefer greifenden und auf die Nachbarschaft iiber- 
greifenden Geschwiire fiihren meist zu einer derben geschwulstéhnlichen 
Neubildung von derbem Bindegewebe in ihrer Umgebung (nulcus callosum«). 
Zuweilen wird das ganze kleine Netz in eine schwielige Masse verwandelt. 
Die regioniren Lymphdriisen sind oft deutlich angeschwollen. Gehen peri- 
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tonitische Verwachsungen dem Durchbruche eines Magengeschwiires vorher 
und kommt es zu einer eitrigen Infektion des Geschwiirsgrundes, so bilden 
sich wmschriebene peritoneale Abszesse. Verhiiltnismafig hiufig sitzen diese 
zwischen oberer Leberflache und Zwerchfell oder zwischen Magen und Zwerch- 
fell (sogenannte swbphrenische Abszesse). Nach vorausgehenden Verwachsungen 
kommt es manchmal auch zur Perforation in die Pleurahdhle, oder ins Colon 
transversum (mit Bildung einer fistula gastro-colica), ins Perikard, in die 
Lunge u. a. 

Die Arrosion eines Gefaéfes durch das Geschwiir fiihrt zu einem der 
ee klinischen Symptome des Magengeschwiires, zu einer Magen- 

utung. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Das runde Magengeschwiir verlauft 
zuweilen vollstdindig symptomlos. Nicht selten macht man bei Sektionen den 
zufalligen Befund eines noch fortschreitenden oder auch bereits vernarbten 
Magengeschwiires bei Personen, die zu Lebzeiten niemals an irgendwelchen 
Magenbeschwerden gelitten haben. Ebenso kommt es in einzelnen Fallen 
vor, da8 Personen plétzlich an schweren Folgeerscheinungen eines Magen- 
geschwiires erkranken (Magenblutung, Perforationsperitonitis), ohne daB 
vorher irgendwelche Anzeichen eines bestehenden Magengeschwiires vor- 
handen waren. 

In einer anderen Reihe von Fallen macht das Magengeschwiir zwar deut- 
liche Symptome, die aber im keiner Weise so charakteristisch sind, dab 
man aus ihnen auch nur mit annahernder Sicherheit auf das Bestehen eines. 
Uleus ventriculi schlieSen kénnte. Meist handelt es sich um lingere Zeit 
andauernde, aber doch verhialtnismaiBig geringfiigige Magenbeschwerden 
(Magendruck oder geringe Schmerzen, AufstoBen, gelegentliches Erbrechen 
u. dgl.). Auch in diesen Fallen kénnen plétzlich schwere Folgeerscheinungen 
des Geschwiires auftreten. 

In einer dritten Reihe von Fallen endlich macht das Magengeschwiir 
Symptome, die bis zu einem gewissen Grade charakteristisch sind und die 
Diagnose mit einer mehr oder weniger groBen Sicherheit erméglichen. Diese 
»Uleussymptome« bestehen vorzugsweise in eigentiimlichen, meist anfallsweise, 
besonders im AnschluB an die Speisenaufnahme auftretenden Schmerzen in der 
Magengegend, ferner in Hrbrechen, namentlich Erbrechen von Blut (Hdmate- 
mesis), sodann in kleimnen anhaltenden, nur durch eine genaue Untersuchung 
nachweisbaren Blutungen (sog. occulte Blutungen), in Stérungen der Magen- 
entleerung und endlich in den Zeichen einer gesteigerten Salzsdwresekretion 
im Magensaft (Hyperchlorhydrie und Supersekretion). Dazu sind neuerdings 
noch die wichtigen Ergebnisse der Rontgenuntersuchung beim Uleus ventri- 
culi gekommen. Diese Symptome und ihre diagnostische Bedeutung miissen 
wir jetzt naher besprechen. 

Magenschmerzen gehiren zu den haufigsten Symptomen des runden Magen- 
geschwiires und treten in der verschiedensten Weise auf. In manchen Fallen 
klagen die Kranken iiber eine diffuse, schmerzhafte Druckempjindung in der 
ganzen Magengegend. Der Druck besteht entweder immerwahrend oder 
tritt nur nach dem Essen, nach stiirkeren Kérperbewegungen und aus sonstigen 
besonderen Anlassen hervor. Diese Art Schmerzen sind in diagnostischer 
Beziehung am wenigstens zu verwerten, da sie genau in derselben Weise 
auch bei anderen chronischen Magenleiden vorkommen. Charakteristischer 
fiir das Uleus sind ausgesprochene Kardialgien oder richtiger Gastralgien, 
d. h. anfallsweise auftretende, sehr heftige Schmerzen, die bald als 
yschneidend«, bald als »rei8end«, »bohrend« u. dgl. bezeichnet werden. Diese 
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Schmerzanfille treten zu verschiedenen Zeiten, doch bei weitem am hiufigsten 
nach dem Essen und zwar besonders nach der Aufnahme reichlicherer oder 
eréberer Nahrung auf. Oft erscheinen sie ziemlich regelmabig eine bestummte 
Zeit nach dem Essen, etwa 1/.—1 Stunde danach, ein Verhalten, welches 
teils durch die zu dieser Zeit beginnende AusstoBung der Speisen durch den 
Pylorus, teils durch die dann eintretende starkere Sauresekretion zu erklaren 
ist. Die kardialgischen Schmerzen werden hauptsichlich in die Magengegend 
lokalisiert, strahlen aber nicht selten auch in die Nabelgegend, in den Ricken, 
in die Brust, ja sogar in die Arme aus. In manchen Fallen sind sie mit einem 
ausgesprochenen Oppressionsgefiihl auf der Brust verbunden. Zuweilen hat 
ein Lagewechsel der Kranken auf die Heftigkeit der Schmerzen Einflub. 
Insbesondere beobachtet man manchmal, da die Kranken in der rechten 
Seitenlage starke Schmerzen empfinden, wahrend ihre Beschwerden bei linker 
Seitenlage alsbald nachlassen, ein Umstand, der wahrscheinlich von dem 
Sitz des Geschwiires an der Pars pylorica des Magens abhangt. Die Dauer 
der gastralgischen Anfalle betraigt wenige Minuten bis zu mehreren Stunden. 
Treten die Schmerzen schon 1/,—1 Stunde nach der Nahrungsaufnahme 
auf, so spricht dies fiir ein Geschwiir an der kleinen Kurvatur, beginnen 
sie erst 1—2 Stunden nach dem Essen oder noch spater, so darf man ein 
Geschwiir in der Pylorusgegend annehmen. Eine dritte Art der beim Magen- 
geschwiir vorkommenden Schmerzen sind die an wmschriebener Stelle lokali- 
sterten Schmerzen. Sie beruhen wahrscheinlich auf einer unmittelbaren Reizung 
des Geschwiirgrundes durch Speiseteile, auf Zerrungen der Geschwiirsrander 
bei den Bewegungen des Magens, durch Verwachsungen u. dgl. Auch diese 
Schmerzen treten meist nach dem Essen auf und verschwinden, wenn der 
Magen véllige Ruhe hat. Thr Sitz ist das Epigastrium, zuweilen aber auch 
die Nabelgegend oder in einzelnen Fallen eine mehr nach dem Riicken zu 
gelegene Stelle. Von manchen Autoren werden die genau lokalisierten 
Schmerzen als am meisten charakteristisch fiir das runde Magengeschwiir 
gehalten. Doch muB bemerkt werden, daf sie von allen genannten Schmerz- 
arten verhaltnismaBig am seltensten in ausgesprochener Weise vorkommen. 
Diagnostisch verwertbar ist vor allem der wmschriebene Druckschmerz. Bei 
Pylorusgeschwiiren findet sich die schmerzhafte Stelle in der Mittellinie des 
Epigastriums oder etwas nach rechts davon, bei Geschwiiren der kleinen 
Kurvatur im linken Epigastrium. Nicht selten sitzt der Schmerz unterm 
linken Rippenbogen. Geschwiire der hinteren Magenwand, namentlich wenn 
sie auf das Pankreas tibergreifen, machen zuweilen einen deutlichen Schmerz- 
punkt am Ricken, links oben am 10.—12. Brustwirbel (Boas). Uberginge 
und Kombinationen der verschiedenen Schmerzarten werden oft beobachtet. 
Als charakteristisch fiir alle Arten des Magenschmerzes beim Uleus ventri- 
culi kann man bezeichnen: die gleichartige Lokalisation des Schmerzes im 
eimzelnen Halle und die in gleicher Weise sich wiederholende Abhangigkeit 
der Schmerzen von der Nahrungsaufnahme. Véollige kérperliche Ruhe und - 
vorsichtige Diat sind von giinstigem Einflu8 auf die Schmerzen, jeder Diat- 
fehler 1a8t sie in verstirktem Ma8e auftreten. 

Erbrechen ist ein haufiges Symptom beim Magengeschwiir; freilich kann 
es auch ganz fehlen oder im einzelnen Falle nur selten auftreten. Gewohnlich 
erfolet das Erbrechen ahnlich wie die kardialgischen Anfille im Anschlu8 
an die Nahrungsaufnahme, insbesondere nach dem Genu8 schwer verdau- 
licher Speisen. Das Erbrechen besteht dann im wesentlichen aus den Speise- 
resten. Dabei reagiert es meist stark sauer. Bei vorhandener Supersekretion 
kommt es zuweilen auch zum Erbrechen einer stark sauren Pliissigkeit ohne 


Uleus ventriculi, Symptome und Krankheitsverlauf, 569 


erhebliche Beimengung von Nahrungsresten. In besonders charakteristischer 
Weise tritt das Erbrechen auf, wenn das Uleus zu einer Pylorusstenose gefiihrt 
hat. Wir werden diese Form des Erbrechens spiter noch naher besprechen. 

Die gréBte diagnostische Bedeutung erhalt das Erbrechen, wenn dabei 
Blut entleert wird, sei es, da es sich nur um reichlichere oder geringere 
Blutbeomengungen zum sonstigen Mageninhalt oder um ein reines Blut- 
brechen (Hdmatemesis) handelt. Eine durch Blutbrechen sicher nachgewiesene 
Magenblutung ist das diagnostisch wertvollste Zeichen des Magengeschwiires. 
Fehlt jede Blutung, so ist die Erkennung des Magengeschwiires immer 
weit schwieriger. 3 

Das Blutbrechen ist oft das erste Symptom, welches die Kranken in arzt- 
liche Behandlung fiihrt. Viele Patienten haben sich bis dahin ganz wohl 
gefiihlt, andere haben zwar schon vorher an Magenbeschwerden gelitten, 
hielten diese aber fiir bedeutungslos. Zuweilen mitten in der Arbeit, 
manchmal auch des Nachts, bemerken die Kranken eine plétzliche Ohn- 
machtsanwandlung. Es wird ihnen schwindlig und schwarz vor den Augen; 
dann bekommen sie ein Gefiihl der Ubelkeit und miissen schlieBlich erbrechen. 
Das Erbrochene besteht aus reinem oder mit Speiseresten gemischtem Blut, 
welches zum Teil klumpig geronnen ist und meist eine ziemlich dunkle, 
schwareliche Farbe hat (»teerartiges« Erbrechen). Diese Farbenverainderung 
des Blutes sowie seine Gerinnung haben ihren Grund in der Einwirkung des 
sauren Magensaftes auf das in den Magen ergossene Blut. Aus dem Hamo- 
globin bildet sich durch die Einwirkung der Salzsiure Haimatin. Hat das 
Blut, ehe es erbrochen wird, langere Zeit im Magen verweilt, so nimmt das 
Erbrochene eine »kaffeesatz dhnliche« Beschaffenheit an. Unveranderte rote 
Blutkérperchen sind dann in dem Erbrochenen nicht mehr vorhanden. Uber 
den chemischen Nachweis des Blutes s. 0. 8.550. Die Menge des erbrochenen 
Blutes ist in den einzelnen Fallen sehr verschieden; sie kann 1 Liter und mehr 
betragen. Zuweilen bleibt es bei einer einmaligen Blutung. Nicht selten 
wiederholt sich das Blutbrechen in kurzen Pausen oder in den nachsten Tagen 
noch ein oder mehrere Male. Da ein Teil des Blutes durch den Pylorus in 
den Darm gelangt, so findet man ausnahmslos nach jeder stirkeren Hamate- 
mesis auch Blut in den nachsten Stuhlentleerungen. Die Stiihle sehen schwarz, 
teerartig aus. Manchmal kommt es auch vor, daf-alles in den Magen ergossene 
Blut, soweit es nicht im Darm resorbiert wird, mit dem Stuhl entleert wird, 
so da8 gar kein Blutbrechen stattfindet. Bei plétzlichen Ohnmachtsan- 
wandlungen mit eintretender Hautblisse ohne Brechen, jedoch mit nach- 
folgender Entleerung schwarzer Stiihle denke man daher stets an die Méglich- 
keit einer Magenblutung. Noch etwas hiufiger ist freilich die Blutung in 
solchen Fallen durch ein Ulcus duodeni (s. d.) bedingt. 

Die Folgen der Magenblutung richten sich selbstverstandlich vor allem 
nach der GréBe des Blutverlustes. In einigen, aber gliicklicherweise seltenen 
Fallen, wo ein gréBeres GeféB durch das Geschwiir arrodiert ist, kann die 
Magenblutung unmittelbar tédlich werden. Die Patienten gehen rasch oder, 
bei mehrfach wiederholten Blutungen, in einigen Tagen unter allen Zeichen 
der Verblutung zugrunde. Andererseits kann zuweilen der Blutverlust 
so gering sein, daB er keine besonderen Folgen nach sich zieht. In der 
Regel ist die Blutung zwar nicht lebensgefahrlich, danach treten aber doch 
die Zeichen und Folgezustainde einer mehr oder weniger hochgradigen allge- 
meinen Animie deutlich hervor. Die Kranken fihlen sich in solchen Fallen 
durch den Blutverlust auBerst erschdpft und werden sofort bettlagerig. 
AuBer der Mattigkeit treten subjektiv vor allem die Folgen der Gehurnaname 
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hervor: Schwindel, Ohrensausen, Flimmern vor den Augen, haufiges Gahnen, 
zuweilen auch Kopfschmerz. Alle diese Symptome sind bei aufrechter 
Stellung der Kranken starker, als bei horizontaler Bettlage. Meist werden 
die Kranken von einem heftigen Durst gequalt. Vereinzelt hat man nach 
starken Magenblutungen eine voritbergehende Amaurose beobachtet.— 

Objektiv fallt sofort die hochgradige Bldsse der Haut, namentlich des 
Gesichtes, sowie der Lippen und Conjunctivae auf. Der Puls ist beschleunigt, 
hiufig deutlich celer. Am Herzen treten in den nachsten Tagen nach einer 
starken Magenblutung zuweilen anéimische Geriéusche auf, iiber den Krural- 
arterien wird ein deutlicher Ton hérbar. Sehr gewéhnlich stellen sich 
miige Temperatursteigerungen ein, die wahrscheinlich mit der Resorption 
des im Darm sich zersetzenden Blutes zusammenhangen (sogenanntes and- 
misches Fieber). Der Harn ist blaB, an Menge gewéhnlich ziemlich reich- 
lich. Sein spezifisches Gewicht ist nicht selten verhaltnismaBig hoch (1015 
bis 1020). Alle diese Symptome hangen unmittelbar von dem Blutverlust 
ab und werden von uns im Abschnitt iiber die Anaimie naher erértert werden. 

Erneuert sich die Blutung nicht, so erholen sich die Kranken allmahlich 
von dem Blutverlust. Ihr Aussehen bleibt freilich meist noch lange blab, 
aber die animischen Beschwerden lassen immer mehr und mehr nach. Haben 
Magenbeschwerden vor der Blutung bestanden, so verlieren sich diese nach 
der Blutung nicht selten fast ganz, ein Umstand, der sich wahrscheinlich 
hauptsichlich durch die groBe Vorsicht der Kranken nach der Blutung erklart. 
Einige Wochen nachher fithlen sich die Kranken haufig wieder ganz wohl. 
In der Tat erfolgt nicht selten eime voéllige und dauernde Heilung. Der- 
artige Falle, wo nach nur geringen Vorliufersymptomen ganz unerwartet 
eine schwere Magenblutung auftritt, nach deren Aufhéren die Kranken als- 
bald wieder beschwerdefrei werden und sich véllig erholen, bezeichnet man 
als »Uleus acutum«. Vielleicht handelt es sich hierbei zuweilen wirklich 
um eine akut eintretende Schleimhautnekrose, die wieder vollig ausheilt. 
Kin sicheres Urteil tiber die vorliegenden anatomischen Veranderungen ist 
freilich kaum jemals méglich und in manchen Fallen treten friiher oder 
spater die Symptome des Ulcus von neuem auf. 

Eine weitere diagnostisch wichtige Reihe von Symptomen beim Uleus 
ventriculi liefert uns die Untersuchung des Mageninhaltes mit Hilfe des 
Magenschlauches. Friher, als man noch nicht die jetzt allgemein iiblichen 
weichen Schlauche anwandte, scheute man sich vor der Einfiihrung der Sonde 
in den Magen beim Magengeschwiir, und auch jetzt wird man in den ersten 
Wochen nach einer eingetretenen Magenblutung die Sondierung, wo méglich, 
ganz unterlassen. Im tibrigen braucht man aber die Einfiihrung der Sonde, 
wie zahlreiche Erfahrungen gelehrt haben, keineswegs zu fiirchten, und 
namentlich in diagnostisch unklaren Fallen sollte man dieses wertvolle dia- 
gnostische Hilfsmittel nie unbenutzt lassen. 

Die bemerkenswerteste Tatsache, welche die Untersuchungen des Magen- 
inhaltes bei Uleuskranken uns gelehrt haben, ist die haufig vorhandene 
Superaziditat und Supersekretion des Magensaftes. Untersucht man den 
Magen im niichternen Zustande, so findet man eine stark HCl-haltige Fliissig- 
keit, untersucht man 1 Stunde nach dem Probefriihstiick, so findet man 
abnorm hohe Salzséurewerte. Dieses zuerst von Riecet gefundene Ver- 
halten, das auch wir in vielen Fallen von unkompliziertem Uleus ventriculi 
bestitigt fanden, scheint so haufig zu sein, daB eine etwa gefundene 
Anaziditét den vorher bestehenden Verdacht auf Ulcus unwahrscheinlich 
machen muf. Immerhin ist die vermehrte Abscheidung yon Salzsiure 
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kein regelmaBiges Symptom des Magengeschwiirs. Man hat auch Subazidi- 
tat und sogar Anaziditat beim Ulcus ventriculi gefunden. Ich selbst habe 
Anaziditaét nur dann gefunden, wenn sich auf dem Grunde eines fritheren Ulcus 
ein Magenkrebs entwickelte (s. u.). Milchséure wird man bei bestehender 
Salzsduresuperaziditat stets vermissen. Hochstens bei starker Stagnation 
des Mageninhaltes kann eine leichte Milchsiurebildung entstehen. 

Die Entleerung des Magens findet beim Uleus ventriculi zuweilen in nor- 
maler Weise statt; ja, es scheint sogar manchmal, daB sich der Magen seines 
Inhaltes sehr rasch entledigt, zumal die EiweiBverdauung im Magen unter 
der starken Einwirkung der Salzsiiure eine sehr energische ist. Sehr hiaufig 
ist aber die Entleerung des Magens beim Ulcus ventriculi deutlich ver- 
langsamt. Wahrscheinlich hangt dies teils mit einer an der Stelle des 
Uleus sich bildenden spastischen Einschniirung am Magen, teils mit der in- 
folge der Supersekretion eintretenden spastischen Pylorusstenose zusammen. 
Fiihren Ulcera am Pylorus zu einer organischen Pylorusstenose, so wird 
die Verziégerung der Magenentleerung noch betrichtlicher und man findet 
7—8 Stunden nach der Probemahlzeit im Magen noch mehr oder weniger 
reichliche Speisereste. Wie sich in solchen Fallen schlieBlich das Bild der voll 
entwickelten Pylorusstenose gestaltet, wird spater besonders erértert werden. 

Von groBer diagnostischer Bedeutung ist der Nachweis kleiner Blut- 
mengen in dem durch die Sonde entleerten Mageninhalt. Zuweilen ist das 
Blut schon mit bloBem Auge erkennbar, in anderen Fallen wird es erst 
durch die chemische Untersuchung ermittelt. Wie Boas zuerst betont hat, 
kann man sehr haufig auch im Stuhl auf chemischem Wege Blut nach- 
weisen. Der Nachweis dieser sog. »occulten Blutungen« im Mageninhalt 
oder im Stuhl hat natiirlich nur dann eine diagnostische Bedeutung, wenn 
das Blut nicht aus der genossenen Nahrung stammen kann. Man unter- 
sucht daher stets erst dann, wenn die Kranken zwei Tage lang vorher nur 
véllig fleischfreie Diat erhalten haben. 

Im Verein mit allen tibrigen klinischen Befunden (Anamnese und ob- 
jektive Untersuchung) gibt uns die Réntgenuntersuchung des Magens auch 
beim Uleus ventriculi die wertvollsten Aufschliisse. Sie erlaubt uns ein 
sicheres Urteil iiber die GréBe, Lage und Form des Magens (spastische 
Einziehungen, Sanduhrmagen), sie laB8t uns die Entleerung des Magens aul 
das sicherste erkennen und ergibt wenigstens in einer Anzahl von Fallen 
an der Stelle des Geschwiirs einen deutlichen Vorsprung in der Contur 
des mit Wismutbrei gefiillten Magens (sog. » Nischensymptom«). Auf zahl- 
reiche weitere Einzelheiten kénnen wir hier nicht eingehen. 

Alle iibrigen beim Magengeschwiir zu beobachtenden Symptome sind 
unwichtiger, als die bisher besprochenen. Der Appetit ist in vielen Fallen 
gut erhalten, und nur die Furcht vor den eintretenden Schmerzen veranlabt 
die Kranken, wenig zu sich zu nehmen. Au/stofen fehlt in manchen Fallen 
ganz, in anderen klagen die Kranken tiber saures Aufstofen und Sodbrennen 
— Symptome, welche auf die bestehende Supersekretion und Superaziditat 
hinweisen. Die Zunge der Ulcuskranken ist nur selten belegt; meist ist sie 
glatt und rot. Die Stuhlentleerung ist gewéhnlich etwas angehalten. Der 
Harn ist infolge der glatten HCl-Ausscheidung im Magen oft auffallend 
schwach sauer und in ihm bilden sich daher leicht Phosphatniederschlage. 

Der allgemeine Erndhrungszustand der Kranken mit Uleus ventriculi 
bleibt haufig ein guter. Nur bei anhaltender Verminderung der Nahrungs- 
aufnahme und bei hartnackigem Erbrechen tritt starkere Abmagerung ein. 
Zuweilen, aber keineswegs in allen Fiillen, besteht bei den Kranken eine 
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hochgradige wirkliche Andmie. Sie kann dem Ulcus vorhergehen (s. 0. Atio- 
logie) oder sich erst mit den Ulcuserscheinungen zusammen entwickeln, auch 
wenn keine schwerere Blutung eintritt. DaS nach einer starken Hamatemesis 
eine ausgesprochene Animie entsteht, ist selbstverstandlich und oben bereits 
des Naheren erértert. . : 

Von groBer klinischer Bedeutung ist ein Ereignis, das wir bei der Be- 
sprechung der pathologischen Anatomie des Magengeschwiires bereits erwalnt 
haben, die Perforation des Geschwiires. Die verhaltnismabig am haufigsten 
beobachteten Perforationen sind: die Perforation in die Bauchhohle mit sekun- 
direr Peritonitis und die Perforation in die linke Plewrahohle, baw. Lunge. 

Die Perforation in die Bauchhohle fiihrt fast ausnahmslos zu einer rasch 
tidlichen Peritonitis. Die Durchbruchsstelle findet sich am haufigsten in 
der Vorderwand des Magens, nahe dem Pylorus. In solchen Fallen, bei 
welchen das Magengeschwiir vorher keine oder nur geringe Symptome ge- 
macht hat, kénnen die peritonitischen Erscheinungen (heftigster Leib- 
schmerz, Muskelspannung, Druckschmerz, Auftreibung des Leibes, Er- 
brechen, Kollaps) plétzlich wihrend anscheinend vélliger Gesundheit ein- 
treten und rasch zum Tode fiihren. In anderen Fallen bildet sich bei vor- 
hergegangenen Verwachsungen ein abgesackter Hiterherd, entweder zwischen 
Magen und Zwerchfell (»subphrenischer Abszef«) oder an einer anderen Stelle 
des Abdomens. Die subphrenischen Abszesse enthalten zuweilen gleich- 
zeitig Luft und werden dann als Pyopnewmothorax subphrenicus bezeichnet. 
Fiir die Diagnose aller subphrenischen Abszesse ist neben ihren direkten 
und Allgemeinsymptomen der Nachweis der normalen Atmung und der nor- 
malen inspiratorischen Ausdehnung in der dariiber gelegenen Lunge von 
entscheidender Wichtigkeit. Durch Perforation nach auBen oder in eine 
Darmschlinge kann Heilung eintreten. Hiufiger ist aber ein tédlicher Aus- 
gang, wenn nicht operative Hilfe geschafft wird. 

Die Perforation in die linke Pleura ist von uns wiederholt beobachtet 
worden. Sie fiihrt zu eitriger bzw. jauchiger linksseitiger Pleuritis, zuweilen 
mit gleichzeitiger oder spaiter (durch Durchbruch in die Lunge) eintretender 
Lungengangran. Jedenfalls soll man bei jeder scheinbar spontan auftretenden 
linksseitigen eitrigen Pleuritis an die Méglichkeit eines bestehenden Magen- 
ulcus denken. 

Drittens kénnen nach vorhergehender Verwachsung Perforationen in 
benachbarte Bauchorgane eintreten. Nicht sehr selten verwachsen Ulcera 
an der hinteren Magenwand mit dem Pankreas. Die Ulceration greift auf 
dieses iiber, kann zu Blutungen, umschriebenen Eiterungen u.s.f. fihren. 
Auch die Perforation eines Ulcus ventriculi ins Colon transversum mit Bil- 
dung einer Fistula gastrocolica habe ich wiederholt beobachtet. Dieser Zu- 
stand kann zuweilen dadurch erkannt werden, daB abwechselnd aus dem 
Darm Mageninhalt (wenig veranderte Speisereste, Salzsiure usw.) und aus 
dem Magen fakulenter Darminhalt durch Erbrechen oder bei der Magen- 
aussptilung entleert wird. 

In manchen Fallen beobachtet man beim Ulcus »drohende Perforations- 
erscheinungen«, d. h. umschriebene peritonitische Schmerzen, Erbrechen 
u. dgl., die aber schlieBlich wieder gliicklich voriibergehen. Hierbei handelt 
es sich wohl meist um umschriebene peritonitische Prozesse mit Ausgang in 
Verwachsungen u. dgl. Derartige chronische peritonitische Verwachsungen in 
der Umgebung des Magens (sog. Perigastritis) sind in einzelnen Fallen der 
Grund zu dauernden Beschwerden, insbesondere Schmerzen. Sie kénnen die 
Indikation fiir einen chirurgischen Eingriff abgeben. 
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Der Gesamtverlauf des runden Magengeschwirs ge- 
staltet sich, wie sich schon aus dem Bisherigen ergibt, so mannigfaltig, daB 
sich ein einheitliches Krankheitsbild nicht geben liBt. Vollstindige Hei- 
lungen kommen keineswegs selten vor. In anderen Fallen dagegen dauern 
die Krankheitssymptome jahrelang in verschiedener Heftigkeit fort. Die 
méglichen plétzlichen Zwischenfalle (Blutung und Perforation) und deren 
Bedeutung sind bereits erértert. Auch nach eingetretener (scheinbarer) 
Heilung sind Riickfdlle des Leidens nicht selten. Tritt Vernarbung des Ge- 
schwiirs ein, so kann auch noch die Narbe den Grund zu oft fortdauernden 
Beschwerden abgeben, sei es zu anhaltenden Kardialgien, sei es, wenn die 
Narbe ihren Sitz am Pylorus hat, zu den Symptomen einer sich allmahlich 
ausbildenden Pylorusstenose. Diesen auBerst wichtigen Folgezustand des 
Magengeschwiirs haben wir jetzt noch besonders zu besprechen. 

Die Pylorusstenose kann das Ergebnis einer vélligen Vernarbung und 
narbigen Zusammenziehung des vorher bestehenden Magengeschwiirs sein. 
Keineswegs selten besteht aber neben der narbigen Verdickung am Pylorus 
an anderen Stellen noch der GeschwiirsprozeS weiter fort, so daB also neben 
den Erscheinungen der Pylorusstenose im engeren Sinne alle anderen Ulcus- 
symptome (Schmerzen, Superaziditat, etwaige Blutungen, Perforationen usw.) 
vorhanden sein kénnen. Die Verengerung des Magenausganges entsteht teils 
durch die Narbenschrumpfung, teils durch die kallése, bindegewebige Ver- 
dickung der Magenwand am Rande des Ulcus. AuS8erdem kommt zuweilen 
noch der schon oben erwihnte Pylorospasmus in Betracht. Wo es sich 
um stdrkere Grade der Retention beim Ulecus handelt, kann man aber m. 
KE. stets ein wirkliches organisches Hindernis am Pylorus annehmen. 

Das erste und hauptsachlichste Symptom der Pylorusstenose ist die Be- 
hinderung der Magenentleerung. Solange die Muskulatur des Magens den 
vermehrten Widerstand durch gesteigerte Tatigkeit noch tiberwinden kann, 
solange macht sich keine Stérung bemerkbar. Man kann dann von einer 
kompensierten Pylorusstenose ebenso sprechen, wie von einem kompensierten 
Herzklappenfehler. Wird aber die Stenose immer starker und reicht die 
Kraft auch der hypertrophisch gewordenen Magenmuskulatur zur Beforderung 
der Speisen in den Darm nicht mehr aus oder tritt vielleicht schlieBlich auch 
eine Stérung in der austreibenden Kraft der Magenmuskulatur (Kompensations- 
stérung) ein, so findet eine immer mehr und mehr zunehmende Anhaufung 
von Nahrungsresten im Magen statt. Der Magen kann sich dieses Ubermabes 
seines Inhalts nur noch durch Erbrechen entledigen. Das Erbrechen zeigt 
bei vorhandener Pylorusstenose sehr oft ein charakteristisches Verhalten. 
Von Zeit zu Zeit, vielleicht nur alle 2—3 Tage, werden sehr revchliche Massen 
erbrochen. Danach ist der Magen wieder zum Teil entleert, neue Speisereste 
k6énnen sich in ihm ansammeln, bis ihre Anhaéufung wieder zum Erbrechen 
fiihrt. Die erbrochenen Massen reagieren bei der Ulcusstenose meist stark 
sauer, enthalten viel freie HCl, zuweilen auch Blut. Der Magen selbst wird 
durch die stagnierenden Speisen allmahlich immer mehr und mehr ausgedehnt. 
Meist kann man schon durch die auBerliche Untersuchung diese sekunddre 
Magendilatation leicht erkennen: man fiihlt den weiten schlaffen, oft 
schwappenden Sack des Magens und sieht von Zeit zu Zeit die Wandung 
dieses Sackes durch Muskelkontraktion sich vorwilben (sog. Magensterfung). 
Dann bemerkt man oft deutlich die peristaltisch vom Fundus nach dem 
Pylorus zu fortschreitenden Kontraktionswellen. In der Pylorusgegend des 
Magens fiihlt man zuweilen, aber keineswegs immer, eine oft deutlich twmor- 
artige Resistenz welche der durch die Narbenbildung verdickten Magenwandung 
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entspricht. Dies sind die Falle, in denen die Unterscheidung von Uleusnarbe 
(Ulcus callorum) und Karzinom oft Schwierigkeiten macht. Aber auch ohne 
fiihlbaren Tumor weist die sichtbare Kontraktion des Magens mit deutlicher 
Peristaltik stets unzweideutig auf das Bestehen einer Pylorusstenose hin. 
Dabei ist jede eintretende staérkere Kontraktion der Magenmuskulatur oft mit 
einem krampfhaften schmerzlichen Gefithl verbunden. Wahrend dieser Zu- 
sammenziehungen des Magens treten seine Umrisse oft so deutlich hervor, daB 
man tiber seine GriBe, Ausdehnung (oft bis weit unter die Nabelhorizontale) und 
Lage ein vollig klares Bild gewinnt. Allein, wie besonders betont werden muS, 
auf die GréBe des Magens (die »Magendilatation«) kommt es eigentlich wenig 
an: die Hauptsache ist die Stenose des Pylorus und vor allem der Grad der 
hierdurch bedingten Stérung in der Magenentleerung. Uber letztere gibt die 
Sondenuntersuchung vollen Aufschlu8. Erst bei der Magenausspiilung sieht 
man, welche Massen sich in dem Magen angehiuft haben, wie manche charak- 
teristische Nahrungsbestandteile (PreiBelbeeren, griines Gemiise) zuweilen nach 
vielen Tagen wieder zum Vorschein kommen. Gibt man dem Kranken nach 
volliger Entleerung des Magens eine Probemahlzeit, so kann man sich des 
Genaueren iiber den Grad der motorischen Insuffizienz des Magens unterrichten. 
Treten die Conturen des Magens duBerlich nicht deutlich hervor, so kann 
man durch Luftauftreibung des entleerten Magens oder durch die Réntgen- 
untersuchung des mit Wismutbrei gefiillten Magens seine Lage, Form und 
GréBe genau feststellen. In einzelnen Fallen enthalt der Mageninhalt eine 
reichliche gallige Beimengung. Ich vermute, da in solchen Fallen der Pylorus 
durch den VernarbungsprozeB in ein enges starres Rohr verwandelt ist, 
das weder geéffnet noch geschlossen werden kann. Zu der Stenose gesellt sich 
also eine »Insuffizienz (SchluBunfaihigkeit) des Pylorus« die dem Eintritt der 
Galle in den Magen kein Hindernis setzt. In solchen Fallen kann auch 
trotz bestehender Ulcusbildung am Pylorus die Entleerung des Magens 
abnorm rasch erfolgen. 

Der Einflu8 jeder starkeren unkompensierten Pylorusstenose auf den 
Allgemeinzustand der Kranken ist ein bedeutender. Namentlich leidet die 
Ernahrung durch das haufige Erbrechen immer mehr und mehr, und es kann 
zu dem starksten Grade der Abmagerung kommen. Immerhin kénnen sich 
manche Kranke mit Uleusstenose am Pylorus bei zweckmaBigem Verhalten 
(methodische Magenausspiilungen, richtige Ernahrung s. u.) viele Jahre lang 
in leidlichem Zustande erhalten, bis endlich die krankhaften Erscheinungen 
immer hochgradiger werden oder bis ein Ereignis eintritt, welches die Prognose 
jeder Ulcusstenose tritbt: die sekundire Karzinomentwicklung auf dem Grunde 
des fritheren Ulcus. Wir werden auf dieses wichtige und keineswegs seltene 
Verhalten im nachsten Kapitel naiher eingehen. 

Als besondere Begleiterscheinungen der zur Stenosierung fiihrenden Pylorus- 
geschwiire sind noch anzufiihren: die meist ausgesprochene Neigung zur 
Obstipation, die geringe Aziditat des Harns mit oft reichlichen Phosphat- 
niederschligen, die oft auffallende Verlangsamung des Pulses und endlich die 
zuweilen eintretenden Anfalle von Tetame (s. Bd. II). 

Diagnose. Die Diagnose des runden Magengeschwiirs ist nur dann még- 
lich, wenn das Leiden die oben erwahnten charakteristischen Symptome 
zeigt. Unter diesen ist das Blutbrechen die in diagnostischer Beziehung bei 
weitem wichtigste Erscheinung, da dieses Symptom, namentlich bei jugend- 
lichen Personen, mit seltenen Ausnahmen nur von einem Uleus ventri- 
culi abhingig sein kann. Schwierigkeiten macht aber zuweilen die Ent- 
scheidung, ob eine von den Patienten angegebene, vom Arzt nicht selbst 


Uleus ventriculi. Diagnose. 575 


beobachtete Blutung wirklich als Magenblutung aufzufassen sei. Verwechs- 
lungen kommen besonders mit Nasenbluten und mit Lungenblutungen vor. 
Tritt nachts Nasenbluten ein, so flie8t nicht selten ein Teil des Blutes durch 
die Choanen in den Nasenrachenraum, wird verschluckt und kann dann 
Brechreiz erregen, so da hierdurch eine Magenblutung vorgetiuscht wird. 
In zweifelhaften Fallen mu8 demnach eine genauere Untersuchung der Nase 
vorgenommen werden. Sehr wichtig fiir den Arzt ist auch die Kenntnis des 
»hysterischen Blutbrechens«, weil dieses im Verein mit nervésen Kardialgien 
schon haufig falschlicherweise zu der Annahme eines Ulcus ventriculi ver- 
leitet hat. Die Beschaffenheit des »erbrochenen Blutes«, welches gar nicht 
aus dem Magen, sondern aus dem Zahnfleisch, dem Pharynx, Nasenrachen- 
raum u. a. herstammt und daher fast immer von verhiltnismafig heller 
Farbe, ziemlich diinnfliissig und mit Schleim und Speichel (mikroskopisch mit 
Plattenepithelien und Mundpilzen) gemischt ist, sowie die iibrigen hysteri- 
schen Symptome sichern aber meist die Diagnose (s. das Kapitel tiber Hysterie). 

Die Unterscheidung einer Magen- von einer Lungenblutung stittzt sich 
in zweifelhaften Fallen auf folgende Umstinde:. 1. Auf den vorhergehenden 
Zustand der Patienten, ob dieselben vor der Blutung bereits an Lungensympto- 
men (Husten, Auswurf usw.) oder an Magenbeschwerden (Schmerzen, Er- 
brechen) gelitten haben. 2. Auf die Art der Blutwng, ob das Blut durch 
_ Erbrechen oder durch Husten entleert wurde. Dicse Angabe bleibt deshalb 
zuweilen zweifelhaft, weil nicht selten beides zugleich vorkommt. Durch 
heftiges Erbrechen kann Hustenreiz entstehen. Andererseits kann aus- 
gehustetes, zum Teil verschlucktes Blut Erbrechen erregen. 3. Auf die Be- 
schaffenheit des entleerten Blutes. Das bei einer Lungenblutung entleerte Blut 
sieht meist hellrot und schaumig aus, ist mit Luftblasen gemischt, nur wenig 
geronnen und von alkalischer Reaktion. Das bei einer Magenblutung ent- 
leerte Blut sieht gewohnlich dunkel aus, ist mit Speiseresten gemischt, zum 
Teil klumpig geronnen und reagiert durch den beigemischten Magensaft 
sauer. 4. Auf die Ergebnisse der objektwen Untersuchung. Diese ist selbst- 
verstiandlich nach einer eingetretenen Blutung nur mit der gréBten Vorsicht 
vorzunehmen, damit durch die Bewegungen des Kranken nicht ein neuer 
Eintritt der Blutung veranlaBt wird. Doch kann man zuweilen schon bei 
vorsichtiger Untersuchung Zeichen eines etwa bestehenden Lungenleidens 
nachweisen: den allgemeinen Habitus der Kranken, etwaige Dampfung in den 
Lungenspitzen, Rasselgerausche u. dgl. Bei einer Magenblutung ergibt die 
objektive Untersuchung gewohnlich nur die Zeichen der Anamie. 5. Auf 
die Folgeerscheinungen. Hat eine Lungenblutung stattgefunden, so haben 
die Kranken fast immer in den nachsten Tagen noch einen rein blutigen oder 
blutig tingierten Auswurf. Dagegen zeigt nach einer Magenblutung die nachste 
Stuhlentleerwng fast ausnahmslos eine schwarze Fdrbung, die von beigemischtem 
zersetzten Blut herriihrt. Das Auftreten reichlicherer Mengen von Blut im 
Stuhl ist in zweifelhaften Fallen fast stets entscheidend fiir die Annahme 
einer Magenblutung. 

Ist eine Magenblutung im Verlaufe der Krankheit niemals eingetreten, 
so sind anhaltende heftige Gastralgien mit den oben geschilderten Kigentiim- 
lichkeiten dasjenige Symptom, welches am ehesten den Verdacht auf ein 
Uleus wachrufen muB, namentlich wenn die Schmerzen zeitweise mit Kr- 
brechen verbunden sind. Gelingt der Nachweis der Superaziditat des Magen- 
inhaltes, bzw. der Suversekretion, so kann dieser Umstand namentlich im 
Verein mit nachgewiesener Verlangsamung der Magenentleerung die Diagnose 
sehr wesentlich stiitzen, Heftige Magenschmerzen im Verein mit Super- 
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sekretion machen die Diagnose des Uleus ventriculi sehr wahrscheinlich. 
Die véllig sichere Unterscheidung zwischen Uleus und »nervoser Supersekre- 
tion« (s. d.) ist freilich beim Fehlen von Haimatemesis oft sehr schwierig. 
Besonders wichtig sind dann der Nachweis von okkulten Magenblutungen 
und die Ergebnisse der Réntgenuntersuchung. Immerhin bleibt eine Anzahl 
von Fiillen noch iibrig, wo man die Diagnose des Uleus iiberhaupt nicht mit 
villiger Sicherheit stellen kann. Manchmal stellen erst der weitere Ver- 
lauf der Krankheit oder die Erfolge der eingeschlagenen Behandlung die 
Diagnose nach dieser oder jener Richtung hin klar. 

Die beiden Krankheiten, deren Unterscheidung vom Uleus ventriculi be- 
sonders oft mit Schwierigkeiten verbunden ist, sind die »nervise Dyspepste« 
mit nervisen Gastralgien und das »Carcinoma ventriculi«. Wir werden bei 
der Besprechung dieser Krankheiten auf die Differentialdiagnose zwischen 
ihnen und dem Uleus ventriculi noch naiher eingehen. Auch die Cholelithiasis, 
wenn sie zu chronischer Cholecystitis und Pericholecystitis mit Adhasionen 
u. dgl. fithrt, kann zu Verwechslungen mit Uleus ventriculi fiihren, ebenso 
gewisse Fille chronischer Appendicitis. Wir werden auch hierauf spater 
zuriickkommen. Endlich lenken die Magenbeschwerden der Chlorotischen 
(s. das Kapitel iiber Chlorose) haufig den Verdacht auf ein etwa bestehendes 
Uleus ventriculi, zumal auch bei der Chlorose haufig Supersekretion des 
Magensaftes gefunden wird. Eine ganz sichere Diagnose ist in diesen Fallen , 
oft nicht méglich. Manchmal ist der Erfolg der Behandlung entscheidend. 
Eisenpraparate, insbesondere die Biaupschen Pillen, werden beim Uleus 
schlecht vertragen, wahrend sie bei echter Chlorose auch die Magenbe- 
schwerden gewohnlich rasch bessern. 

Prognose. Die Gefahren, die jedes Magengeschwiir im Gefolge haben 
kann, vor allem die Blutung und die Perforation haben wir bereits besprochen. 
Ob diese Folgeerscheinungen tiberhaupt, und wann sie im einzelnen Fall ein- 
treten, 1a8t sich niemals bestimmen. 

DaB eine groBe Zahl von Magengeschwiiren vollstindig heilt, ist zweifellos. 
Andererseits ist aber auch die Entwicklung der Narbe, wie wir bereits erwaihnt 
haben, nicht immer mit einem Aufhéren der Beschwerden verbunden. Die 
Méglichkeit fortdauernder Magenstérungen, insbesondere anhaltender Kar- 
dialgien, sowie insbesondere die Entstehung eines Sanduhrmagens oder einer 
narbigen Pylorusstenose mit allen ihren Folgen miissen im Auge behalten 
werden. SchlieBlich kommt in prognostischer Beziehung noch die oben be- 
reits erwaihnte Moglichkeit der spdteren Entwicklung eines Karzinoms aut 
dem Boden einer alten Geschwiirsnarbe in Betracht. 

Therapie. Ist die Diagnose des Ulcus ventriculi mit Sicherheit gestellt 
worden, oder sind die Krankheitserscheinungen derartig, da mindestens 
der Verdacht eines Uleus gerechtfertigt ist, so ist dem Patienten dringend 
anzuraten, sich einer methodischen Kur zu unterwerfen. Denn nur durch 
eine hinreichend lang fortgesetzte und regelrecht durchgefiihrte Behandlung 
kann man beim Uleus ventriculi gute therapeutische Ergebnisse erzielen. 

Eine wesentliche Bedingung ist zunichst, daB der Kranke die erste Zeit 
seiner Kur, mindestens 2—3 Wochen lang, oft noch linger im Bett liegen 
bleibt. Die vollstandige kérperliche Ruhe ist jedenfalls ein die Heilung des 
Geschwiirs nicht unwesentlich erleichternder Umstand. AuSerdem erhilt 
der Kranke des Tags iiber bestindig Priessnirzsche oder nach Levers Vor- 
gang noch besser warme Breiumschlige auf die Magengegend. Diese Um- 
schlage wirken namentlich auf die Schmerzen sehr giinstig ein und haben 
auch eine gewisse psychologische Bedeutung, indem sie dem Kranken das 
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Stilliegen im Bett verstindlich machen und erleichtern. Drittens, und dies 
ist wohl die Hauptsache, muB der Kranke streng die genaw vorzuschreibende 
Didt einhalten, wie wir sie sogleich unten des Naheren besprechen werden. 
Der Hauptgesichtspunkt bei der Verordnung der Diit ist, daB jede mecha- 
nische und chemische Reizung des Geschwiirsgrundes ganz zu vermeiden 
ist. Und viertens endlich ist auf die beim Uleus, wie erwihnt, sehr haufig 
bestehende Superaziditat des Magensaftes Riicksicht zu nehmen. Die Kranken 
erhalten daher kohlensawre Alkalien, entweder in Form des Karlsbader Wassers 
(frith niichtern 1/, Liter auf etwa 37° C gewirmten Mithlbrunnen, dann vor- 
mittags etwa zwischen 10 und 11 Uhr noch einmal dieselbe Menge) oder, 
was wir in mancher Hinsicht fiir noch zweckmiBiger halten, gepulvertes 
Natriwm bicarbonicum (allein oder eventuell in Verbindung mit Bismuthum 
carbonicum), von welchem aber alle Stunden eine Messerspitze genommen 
werden muS, um eine moglichst bestindige Neutralisation des Magensaftes 
zu bewirken. 

Die didtetische Behandlung des Magengeschwiirs wird am besten in der 
Weise geregelt, wie es namentlich Levuss eingefiihrt hat, daB man vier Magen- 
kostformen unterscheidet und nun mit der »versten Magenkost« beginnend 
allmahlich nach bestimmten Zeitrawmen zu der »zweiten, dritten und vierten 
Magenkost« tibergeht. Wahrend der ersten 10 Tage der Kur erhalten die 
Kranken die »erste Kost«. Diese besteht aus gekochter Milch, Fleisch- 
brithe, eingeweichten ungezuckerten Zwiebicken und Kakes (etwa 3—6 pro 
Tag). Daneben kann man noch von den verschiedenen kiinstlichen Nahr- 
praparaten (Sanatogen, Somatose, Hygiama, Bioson usw.) und Fleischsaften 
Gebrauch machen. Dann wird wahrend der folgenden Woche die »zweite 
Kost« gereicht, bestehend in Schleimsuppen, weich gekochtem Reis und 
Gries, weichen Eiern, gekochtem Kalbshirn und Kalbsbries, gekochter Taube 
und jungem Huhn. Vom 18.—24. Tage der Kur kommt die »dritte Kost« 
hinzu, das ist geschabter roher Schinken, geschabtes Beefsteak, Kartoffel- 
piiree, gekochte KalbsfiiBe, als Getrank auch etwas Tee oder schwacher 
Kaffee. Vom 24.—30. Tage erhalt der Kranke die »vierte Kost«, d. h. ge- 
bratenes Huhn oder Taube, Rebhuhn, Reh, Roastbeef, weiche Lende, fein 
geschnittene Makkaroni, WeiSbrot. Es versteht sich von selbst, da bei 
jeder spaiteren Kostform natiirlich auch Speisen aus den friiheren Kostformen 
erlaubt sind. Im allgemeinen erhalt der Kranke taglich fiinf Mahlzeiten, 
deren Menge sich nach seinem Appetit und seinem Befinden richtet. 
Geht alles nach Wunsch, so miissen bei dieser Diit und den tibrigen oben 
erwaihnten Ma8nahmen die Magenschmerzen nach einigen Tagen vollig auf- 
héren. Der Kranke macht dann seine Kur ohne alle Beschwerden — héch- 
stens mit Klagen iiber Hunger! — durch. Ruft der Ubergang zu einer héheren 
Kostform von neuem Schmerzen hervor, so mu8 man fiir einige Tage wieder 
gu der leichteren Kost zuriickkehren. Uberhaupt darf die obige diatetische 
Anleitung nur als ein Schema gelten, welches im einzelnen Falle gewisse Ab- 
weichungen erfahren muB. So hat namentlich Lennarrz neuerdings daraut 
hingewiesen, da® manche Ulcuskranke sogar im Anschlu8 an eine starkere 
Magenblutung eine aus Milch, Schabefleisch, weichen Eiern, Schinken, Butter 
u. dgl. bestehende Nahrung gut vertragen und sich dabei viel rascher er- 
holen, als bei der friiher tiblichen strengen Diat. Eine derartige Vorschrift 
1a8t sich aber unméglich verallgemeinern. Man wird sich im einzelnen Fall 
stets nach dem vorhandenen Appetit und nach den eintretenden Beschwerden 
richten miissen. Als recht brauchbar hat sich in manchen Fallen die Ver- 
ordnung reinen Olivenéls oder ErdnuBéls (ev. mit etwas Ol. Menthae) bewahrt 
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(etwa 75—100 g pro die). Der hohe Nahrwert des Oles und seine zuweilen er- 
sichtliche schmerzstillende Wirkung sprechen zugunsten dieser Verordnung. 
Viele Kranke nehmen das Mittel ohne allen Widerwillen. — Im allgemeinen 
halte man an dem Grundsatz fest, daB die Erfolge der Uleusbehandlung um 
so sicherere und bessere sind, je strenger und methodischer man die Kur 
durchfiihrt. Hat der Kranke auch die »vierte Kost« ungefahr 2—3 Wochen 
lang ohne alle Beschwerden vertragen, so kann er langsam zu anderen 
leichteren Fleischspeisen (Kalbsbraten, Hecht, Forelle), Mehlspeisen und 
Gemiisen und damit allmahlich zur gewéhnlichen Ernahrungsweise tiber- 
gehen. Vorsicht beim Essen und Trinken ist natiirlich noch fiir lange 
Zeit notig. 

Mit der bisher beschriebenen Ulcuskur wird man in den meisten Fallen 
das erreichen, was tiberhaupt zu erreichen ist. Héren aber die Beschwerden 
trotz der genannten Anordnungen nicht auf, so verdienen noch zwei Mittel 
versucht zu werden: das Bismuthum subnitricum bzw. Bism. carbonicum 
und das Argentum nitricum. Diese Mittel finden namentlich auch in der 
Armenpraxis Anwendung, wo die Durchfiihrung einer strengeren Uleuskur 
oft unmdglich ist. Das Bismuthum subnitricwm geben wir fast immer in 
Verbindung mit Natr. bicarbonicum (Bism. subn. 3,0—5,0, Natr. bicarb. 30,0, 
Elaeosacchari Menthae 5,0, mehrmals des Tages eine groBe Messerspitze vor 
dem Essen zu nehmen). Zweckmafig ist ein Zusatz von Ezatr. Belladonnae. 
Da das Atropin die Séuresekretion hemmt und auBerdem spastische Zustande 
der Magenmuskulatur vermindert, so findet es neuerdings wieder vielfache Ver- 
wendung bei der Behandlung des Magengeschwiirs (subkutane Injektionen von 
0,0005—0,001 oder innerlich Extr. Belladonnae). Auch die Verbindung von 
Wismut mit Orthoform (Bism. subnitr. 0,5, Orthoform 0,2) ist in Fallen mit 
stirkeren Schmerzen empfehlenswert. In schweren und hartnackigen Fallen 
von Uleus. mit anhaltenden Beschwerden empfehlen wir nach eigener Er- 
fahrung die zuerst von FLEINER angewandten »WismuteingieBungen«. Wir 
verfahren dabei in der Weise, da der Magen des Kranken friih niichtern 
ausgespiilt wird, dann werden 15—20¢ Bismuthum subnitricum in einem 
halben Glase lauwarmen Wassers suspendiert und umgeriihrt, und diese 
Flissigkeit wird langsam durch den Magenschlauch eingegossen, wobei der 
Kranke in der Regel die rechte Seitenlage einnimmt und nach der Ein- 
gieBung noch mindestens 1/. Stunde lang ruhig liegen bleibt. Das schwere 
Wismutpulver soll sich auf die in der Pars pylorica zu vermutende Ge- 
schwiirsflache auflegen, sie mechanisch vor allen Insulten schiitzen und so 
die Heilung beschleunigen. Die symptomatischen Erfolge dieser Methode 
sind zuweilen recht gute. An Stelle des Wismuts hat Kiemprrer das 
»Hscalin« empfohlen, eine Glyzerinpaste von fein verteiltem Aluminium. 
Man verritihrt 3—4 Eskalinpastillen in einem Glase Wasser und lat diese 
Aufschlammung bei leerem Magen austrinken. Auch vom Argentum nitricum 
sieht man manchmal giinstige Wirkungen, die zum Teil von der Neutrali- 
sation der Salzsaéure und der Bildung des Chlorsilbers abhangen mégen. Man 
verordnet eine Lésung von 0,3 : 120,0 (in vitro nigro) und la48t hiervon drei 
bis viermal taglich vor dem Essen einen Teeldffel nehmen. 

_ In symptomatischer Hinsicht erfordern heftige Schmerzen, die trotz der 
eingeschlagenen methodischen Ulcusbehandlung nicht nachlassen, zuweilen 
noch besondere Beriicksichtigung. Am wirksamsten ist Morphin (innerlich 
oder subkutan); auch Chloroform (1,0: 120,0 eBloffelweise) kann versucht 
werden. Recht gute Wirkung sah ich manchmal vom Orthoform (1,0 mehr- 
mals téglich) und vom Andsthesin (0,3—0,5 in Pulverform mehrmals taglich). 
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Heftiges Erbrechen und anhaltende Ubelkeit werden ebenfalls am besten 
durch Narkotika (vor allem Opium, ferner Morphium, Chloral, Bromkalium) 
bekampft. Sobald Blutbrechen eintritt, ist die strengste Ruhe und Diat durch- 
aus notwendig. Die Kranken erhalten die ersten Tage am besten gar nichts, 
auBer etwas eiskalter Milch und Hisstiickchen in den Mund, um den quiilenden 
Durst zu stillen. In schweren Fallen kann man versuchen, Wasser und etwas 
Milch nur per rectum zuzufiihren, um den Magen in viélliger Ruhe zu lassen. 
Die Kranken miissen méglichst still im Bett liegen. Auf die Magengegend 
wird eine flache, nicht zu schwere Eisblase gelegt. Besteht fortdauernde 
Ubelkeit oder AufstoBen, so verordnet man kleine Opium- oder Morphium- 
dosen. La8t die Blutung nicht nach, so versucht man Injektionen von 
Extract. Secalis cornutt oder Cornutin. Neuerdings werden am havfigsten 
Gelatineinjektionen angewandt. Auch intravenése Einspritzungen einer hyper- 
tonischen (5—10%) Kochsalzlésung und Atropininjektionen sind empfohlen 
worden. Bei starken Blutverlusten sind Kochsalzinjusionen notwendig. Erst 
wenn 4 bis 5 Tage nach der Blutung verstrichen sind, kann man vorsichtig 
etwas reichlichere, fliissige Nahrung gestatten. 

Bei eingetretener Perforationsperitonitis sind die auBerliche Anwendung 
von His auf die Magengegend und die innerliche Darreichung von Opiwm in 
groéBeren Dosen (2—3 stiindlich 20—30 Tropfen Opiumtinktur oder 0,03—0,05 
Opium purum) diejenigen Mittel, von denen noch am ehesten ein Erfolg zu 
erwarten ist. Leider bleibt aber nur in Ausnahmefillen die Peritonitis be- 
schrankt. Meist breitet sie sich tiber das ganze Peritoneum aus. Daher 
sollte eigentlich in jedem Falle eingetretener Perforation sofort die chirur- 
gische Behandlung versucht werden. Je friihzeitiger die Laparotomie bei der 
Perforation gemacht werden kann, um so eher ist ein Erfolg méglich. 

Treten die Erscheinungen der Pylorusstenose immer deutlicher hervor, 
d. h. kann die Mehrarbeit der hypertrophisch gewordenen Magenmuskulatur 
die Stagnation der Speisen und die dadurch bedingten Erscheinungen (Er- 
weiterung des Magens, Erbrechen usw.) nicht mehr verhindern, so sind regel- 
mapige Magenausspiilungen in Verbindung mit einer entsprechenden Didt das 
einzige Mittel, welches den Zustand der Patienten noch eine Zeitlang ertrag- 
lich gestalten kann. Durch die Ausspiilungen wird zunachst jede starkere, 
den Magen belastende Ansammlung von Speisen verhindert. AuSerdem 
werden die Kranken dadurch aber auch von den bei Ulcusstenosen im Magen 
meist vorhandenen grofen Mengen stark HCl-haltigen Magensaftes wenig- 
stens zeitweise befreit. Diese wohltitigen Folgen der Magenausspiilungen 
machen sich bald in so angenehmer Weise bemerkbar, da viele Kranke 
lernen, sich den Magen selbst auszuspiilen oder sogar ihren Mageninhalt ein- 
fach durch Pressen in gebiickter Stellung direkt durch die Sonde zu ent- 
leeren. Solche Kranke fiihlen dann selbst, wann sie ihren Magen wieder 
kiinstlich von seinem qualenden Inhalte befreien miissen. In der Regel spiilen 
wir den Magen bei Magenektasie infolge von Pylorustenose taglich des 
Morgens friih vor dem ersten Friihstiick aus. Als Spiilfliissigkeit geniigt 
meist gewéhnliches lauwarmes Wasser, doch benutzen wir bei starker HCl- 
Supersekretion zu den Magenausspiilungen auch gern 1—2 proz. Lésungen 
von Natrium bicarbonicum oder Natrium biboracicum. In schweren Fallen 
kann abends vor dem Abendessen noch eine zweite Magenausspiilung vor- 
genommen werden. 

Die Didt bei Ulcusstenose soll in der Weise geregelt werden, da der 
Kranke nur solche Speisen erhalt, welche noch verhaltnismaSig am leichtesten 
durch den verengten Pylorus hindurchpassieren kénnen und dabei doch 
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méglichst nahrhaft sind. Milch, Eier, Suppen mit Fleischsaft oder sonstigen 
Zusiitzen (Somatose, GrieB, Reis, Mehl), Brei aus Reis, Grieb, Kindermehl, 
endlich feingewiegtes Fleisch aller Art sind die zweckmaBigste Nahrung. Die 
einzelnen Mahlzeiten diirfen nicht zu reichlich sein und sollen sich lieber 
haufiger wiederholen. 

Auf diese Weise gelingt es in vielen Fallen selbst fiir mehrere Jahre eine 
erhebliche Besserung der Beschwerden und sogar eine bedeutende Gewichts- 
zunahme der vorher stark abgemagerten Kranken zu erzielen. Gegenwartig 
wird man freilich in der Regel die doch immer nur als Notbehelf zu be- 
trachtenden Magenausspiilungen nicht zu lange fortsetzen, sondern den 
Kranken lieber eine chirurgisch-operative Behandlung ihres Leidens vor- 
schlagen. Bei keiner anderen schweren Krankheit des Magens sind die 
Aussichten auf einen giinstigen Erfolg des operativen Eingriffes so grob, 
wie bei den Ulcusstenosen des Pylorus. Alles Nahere hieriiber und die an- 
zuwendenden Methoden (Gastro-Enterostomie, Resektion) findet man in den 
chirurgischen Spezialschriften. Auch in Fallen von chronischem Uleus 
callosum findet die chirurgische Behandlung von Jahr zu Jahr mehr An- 
wendung. 


Sechstes Kapitel. 
Carcinoma ventriculi. 


(Magenkrebs.) 


Atiologie. Da wir die allgemeine Atiologie der Karzinome an diesem 
Orte nicht besprechen kénnen, so haben wir hier nur diejenigen Umstiinde 
anzufiihren, welche erfahrungsgemaB die Entwicklung eines Magenkarzinoms 
zu begiinstigen scheinen. 

Von auffallendem EinfluB ist das Lebensalter. Der Magenkrebs ist bei 
weitem am haufigsten im héheren Lebensalter, etwa zwischen 40 und 60 Jahren. 
Doch kommen Erkrankungen am Magenkarzinom auch im jugendlicheren 
Alter nicht ganz selten vor. Wir selbst haben wiederholt Magenkarzinome 
bei Patienten zwischen 22 und 25 Jahren gesehen. 

Ein EinfluB des Geschlechis auf das Vorkommen des Magenkrebses ist nicht 
vorhanden. Hereditare Verhaltnisse spielen dagegen bei seiner Entwicklung 
eine nicht zu leugnende Rolle. Je genauer man nachforscht, um so haufiger 
wird man die hereditaére Veranlagung zum Karzinom nachweisen kénnen. 

Sehr beachtenswert sind die Beziechungen des Magenkrebses zu vorher- 
gegangenen sonstigen Erkrankungen des Magens. Daf hiufige Diatfehler, 
Alkoholgenu8 u. dgl. die Veranlagung zum Magenkrebs erhéhen, ist un- 
wahrscheinlich, Die Mehrzahl der Kranken, welche vom Magenkarzinom 
befallen werden, hat friher durchaus maBig gelebt und gibt an, bisher stets 
einen »guten Magen« gehabt zu haben. Besondere Schadlichkeiten (Trau- 
men, Verbrennungen, Atzungen) sind nur ausnahmsweise nachzuweisen und 
kénnten héchstens in vereinzelten Fallen als akzidentelle Ursachen ange- 
sprochen werden. Weit wichtiger ist aber die namentlich zuerst durch die 
genauen Untersuchungen Hausers festbegriindete Tatsache, daB das Magen- 
karzinom sich in nicht seltenen Fallen in den vernarbten Randern eines vor- 
hergehenden Uleus ventriculs entwickelt. Wir selbst haben eine groBe Reihe 
von Fallen beobachtet, bei denen sowohl der klinische Verlauf der Erkrankung, 
als auch das schlieBliche Ergebnis der Sektion dieser Entstehungsgeschichte 
des Karzinoms vollkommen entsprach. Auf gewisse wichtige klinische Eigen- 
tiimlichkeiten dieser »Uleuskarzinome« werden wir spiiter noch naher eingehen. 
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Pathologische Anatomie. Der Magen ist cin Lieblingssitz des Karzinoms. 
Etwa ein Drittel aller iiberhaupt vorkommenden Karzinome wird im Magen 
gefunden. Die am meisten bevorzugten Stellen desselben sind die Pylorus- 
gegend und die kleine Kurvatur. Seltener sind Karzinome an der Cardia und 
im Fundus des Magens. Die Neubildung zeigt sich entweder in Form um- 
schriebener Tumoren oder als eine mehr diffuse Infiltration und Verdickung 
der Magenwand. Der Ausgangspunkt des Magenkarzinoms liegt immer in 
den Driisenschlauchen und Epithelien der Mucosa. Von hier aus wuchert 
die Neubildung mit Durchbrechung der Muscularis mucosae in die Submucosa, 
Muscularis und Serosa hinein. Oft folgt die weitere Ausdehnung des Krebses 
den Lymphbahnen, zuweilen auch den venésen BlutgefaBen. Lymphdriisen 
und namentlich das Netz werden haufig von der Neubildung befallen. Weitere 
Metastasen finden sich im Bauchfell und besonders oft und reichlich in der 
Leber (Verschleppung von Krebszellen durch die Pfortaderaste). Das Binde- 
gewebe und die Muskulatur zeigen nicht selten in der Umgebung des Krebses 
eine betrachtliche Hypertrophie und Verdickung. 

Seinem histologischen Verhalten nach ist der Magenkrebs ein Zylinder- 
zellenkrebs. Die weichen, schwammigen Krebsknoten werden als Mark- 
schwamm (Carcinoma medullare), die festen, derben, bindegewebsreichen als 
Sewrrhus. (Caremoma fibroswum) bezeichnet. Namentlich die ersteren zeigen 
sehr haufig an ihrer freien inneren Oberfliche einen ziemlich ausgedehnten 
Zerfall, wodurch es zur Bildung der sogenannten Krebsgeschwiire kommt. 
Die Ulzeration der Magenkarzinome beruht auf einer Nekrose der Geschwulst- 
teile und einer Verdauung der oberflichlichen, nicht geniigend vaskulari- 
sierten Geschwulstpartien. Der Grund der Krebsgeschwiire. hat daher meist 
ein gereinigtes Aussehen. Doch kommt auch eine nekrotische und gangranése 
Beschaffenheit des Geschwiirgrundes mit AbstoBung einzelner Teile nicht 
selten vor. In manchen Fallen, namentlich bei jugendlicheren Personen, 
findet man im Magen jene Form des Karzinoms, welche als Gallertkrebs (C. 
colloides s. gelatinoswm) bezeichnet wird. Auch der Gallertkrebs kommt 
sowohl in der Form einzelner Knoten, als auch in der Form einer diffusen, 
krebsigen Infiltration vor. Er zeichnet sich oft durch seine weite Ausbreitung 
im Peritoneum und den dadurch bedingten starken Aszites aus. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Der gréBte Teil der Falle von Magen- 
karzinom verlauft unter den Erscheinungen eines schweren, mit verhaltnis- 
mabig rascher allgemeiner Abmagerung und Entkraftung verbundenen Magen- 
leidens. In diagnostischer Hinsicht auBerst wichtig ist es, daB sich diese 
Magenbeschwerden ohne besonderen Grund bei vorher meist ganz magen- 
gesunden Personen einstellen. In einem kleineren Teile der Falle treten da- 
gegen die Erscheinungen von seiten des Magens mehr oder weniger in den 
Hintergrund. Es bestehen vorzugsweise die Zeichen eines allgemeinen, stetig 
zunehmenden Marasmus oder einer best&indig wachsenden Anaimie, wahrend 
die eigentliche Ursache dieser Erscheinungen gar nicht oder erst spat mit 
Sicherheit erkannt werden kann. 

Die Magensymptome, welche der Magenkrebs verursacht, bieten zum 
Teil wenig Charakteristisches dar. Sie bestehen in den bereits mehrfach 
erwihnten Symptomen der gestérten Verdauung. Die Zunge ist haufig, 
aber nicht immer, stark belegt und trocken. Die Kranken haben meist nur 
geringen Appetit und oft namentlich eine starke Abneigung gegen alle Fleisch- 
speisen. Das Genossene verursacht ihnen Beschwerden im Magen. Sie emp- 
finden nach dem Essen einen lastigen Druck in der Magengegend. Zuweilen 
kann sich dieses Gefithl zu wirklichem Magenschmerz steigern. Ein bestan- 
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diges schmerzhaftes Wehgefiihl in der Magengegend oder auch brennende 
Schmerzempfindungen im Riicken werden nicht selten beobachtet. Manche 
Kranke leiden an haufigem Avufstofen. Erbrechen tritt in einzelnen Fallen 
haufig, in anderen nur ausnahmsweise ein. Stetig wiederkehrendes Erbrechen 
deutet fast immer auf den Sitz des Karzinoms in der Pylorusgegend und 
eine dadurch bedingte Pylorusstenose hin. 

Das Erbrochene besteht zuweilen nur aus Schleim und Speiseresten. In 
anderen Fallen erhilt es aber durch eine Beimengung von Blut ein sehr 
charakteristisches und fiir die Diagnose des Magenkarzinoms wichtiges Aus- 
sehen. Stirkere Magenblutungen und infolge davon reines Blutbrechen kommen 
beim Magenkrebs nur ausnahmsweise vor, jedenfalls viel seltener als beim 
Magengeschwiir. Dagegen erhalt das Erbrochene haufig, in manchen Fallen 
eine lange Zeit hindurch fast besténdig zersetztes Blut. Die meisten ulze- 
rierenden Karzinome fithren zu geringen, oft sich wiederholenden Blutungen. 
Das in den Magen gelangte Blut wird zersetzt, und so entsteht jenes be- 
kannte »kaffeesatzdlnliche« oder »schokoladenfarbene« Aussehen des Erbro- 
chenen (bzw. des durch die Sonde erhaltenen Mageninhaltes), welches fiir die 
Diagnose des Magenkarzinoms von groBem Wert ist. Um in solchem Falle 
den Blutgehalt der braiunlichen oder schwarzlichen Fliissigkeit sicher nach- 
zuweisen, untersucht man am besten mit der Guajac-Terpentinprobe. Gerade 
beim Magenkarzinom gibt diese Reaktion wegen der meist gleichzeitigen 
Anwesenheit von Milchsiure auBerst scharfe Resultate. Sehr wichtig ist in 
allen verdachtigen Fallen die Untersuchung des Stuhles auf kleine okkulte 
Blutmengen (s. 0. S. 550). Bei ulzerierten Magenkarzinomen wird man sie 
selten vermissen. Endlich ist zu erwahnen, dai das Erbrochene bei ulze- 
rierendem Magenkarzinom oft einen iiblen, fauligen Geruch annimmt, der 
so stark werden kann, daB sogar eine Verwechslung mit fakulentem Er- 
brechen méglich ist. 

Die mikroskopische Untersuchung des frisch Erbrochenen \aBt zuweilen 
noch deutliche rote Blutkérperchen erkennen. Auch Eiterkérperchen werden 
im Mageninhalt beim Magenkarzinom nicht selten gefunden. Im iibrigen 
besteht das Erbrochene aus Speiseresten und enthalt daneben in reichlicher 
Menge Mikroorganismen. Sarcine findet sich beim Magenkarzinom seltener 
als beim Uleus; dagegen sieht man im mikroskopischen Praparat oft reich- 
liche Hefenzellen und namentlich lange fadenférmige Bazillen, die in Be- 
ziehung zur Milchsiuregirung stehen (s. u.). Charakteristische Krebspar- 
tikelchen sind im Erbrochenen nur auBerst selten aufzufinden; etwas haufiger 
bleiben bei Karzinomen an der Cardia (oder im Fundus) Geschwulstteilchen 
an der Sonde haften und kénnen bei mikroskopischer Untersuchung als 
solche erkannt werden. 

Aufere objektive Untersuchung. Die Inspektion la8t zuweilen schon in 
deutlicher Weise die Lage und GréBe des Magens, etwaige peristaltische 
Bewegungen desselben (s. u.) und manchmal sogar das Vorhandensein eines 
Tumors erkennen. Die Palpation muB in jedem verdachtigen Falle mit be- 
sonderer Sorgfalt ausgefiihrt werden. Sie geschieht zunachst bei véllig hori- 
zontaler Riickenlage des Kranken, auBerdem unter Umstinden aber auch 
in der Seitenlage desselben. Man achte auf méglichste Entspannung der 
Bauchdecken (ev. Palpation im warmen Bade!) palpiere abwechselnd bei 
ruhiger und tiefer Respiration, um die Beweglichkeit etwaiger Tumoren fest- 
zustellen. Oft ist es zweckmaBig, mit der unter den Riicken des Kranken 
untergeschobenen linken Hand sich die Weichteile entgegenzudriicken. Stets 
beginne man mit ganz leise tastender Palpation und gehe erst allmahlich unter 


Carcinoma ventriculi. Symptome und Krankheitsverlauf. 583 


starkerem Druck in die Tiefe. In einem groBen Teile der Fille von Magen- 
karzinom 1a8t sich die Neubildung von auSen her durch die Bauchdecken 
hindurch als harte, wnebene Geschwulst mehr oder weniger deutlich fiihlen. 
Oft ist es zweckmaBig, bei ruhig aufgelegten und leicht eingedriickten Fingern 
die Kranken tief atmen zu lassen. Man fiihlt dann zuweilen die unter den 
Fingern nach abwarts gleitende Geschwulst. Der Ort der Geschwulst ist 
in der Mehrzahi der Fille das Epigastrium. Die am haufigsten vorkommenden 
Pyloruskarzinome fiihlt man meist in der Mitte oder in der rechten Haltfte 
des Epigastriums; Karzinome der groSen Kurvatur sind etwa in Nabelhéhe 
zu fithlen. Doch ist zu bedenken, da die Lage des Magens durch eine 
bestehende Geschwulst in demselben wesentlich verdndert sein kann. So 
sahen wir z. B. einen Fall von Pyloruskrebs mit sekundirer Magendilatation, 
bei welchem der Pylorus so tief nach unten gesunken war, da die Geschwulst 
an demselben etwa handbreit oberhalb der Symphyse durch die Bauchdecken 
hindurch gefiihlt werden konnte. In einigen Fallen beobachtet man, daB 
der Tumor je nach der Fiillung des Magens seinen Ort etwas verandert (s. u.). 
Das Verhalten der Geschwulst bei der Atmung ist verschieden. Die meisten 
Magenkarzinome, insbesondere Karzinome der kleinen und groSen Kurvatur 
bewegen sich mit der Atmung. Sie kénnen in ihrer tiefsten Inspirationsstellung 
mit der Hand fixiert werden — im Gegensatz zu Lebergeschwiilsten — und 
gehen dann erst nach Aufhéren der Fixierung in ihre mittlere Lage zuriick. 
Magenkarzinome, die mit der Leber verwachsen sind, kénnen ebenfalls 
nicht in ihrer Inspirationsstellung festgehalten werden. Manche hochsitzende 
Karzinome (an der kleinen Kurvatur, an der Cardia) werden iiberhaupt erst 
bei tiefen Zwerchfellinspirationen fiihlbar. 

In einem kleineren Teile der Falle von Magenkarzinom ist wahrend des 
ganzen Verlaufes der Krankheit kein Tumor in der Magengegend zu fiihlen. 
Dies beobachtet man zunachst in den meisten Fallen von diffuser krebsiger 
Infiltration der Magenwand. Hier besteht zwar zuweilen eine auffallende 
Resistenz und Harte im Epigastrium, die man aber nicht mit Bestimmtheit 
als Neubildung deuten kann. Ferner fehlt ein fiihlbarer Tumor zuweilen 
in solchen Fallen, bei denen die Neubildung vorzugsweise nach innen, ins 
Lumen des Magens hinein wuchert. Endlich kann es vorkommen, daB die 
Neubildung so hinter der Leber oder hinter dem vorderen Rippenrand ver- 
steckt liegt, da sie der Palpation nicht zuganglich ist. Namentlich ent- 
ziehen sich Krebse an der Cardia, an der hinteren Magenwand und an der 
kleinen Kurvatur nicht selten dem Nachweise durch die Palpation. 

Die Perkussion iiber einem Magenkarzinom gibt selten einen ganz dumpfen, 
meist einen tympanitisch-gedimpften Schall, ein Verhalten, welches zu- 
weilen bei der Unterscheidung eines Magenkrebses von Lebertumoren von 
Wichtigkeit ist. Bei der Auskultation hért man in einzelnen Fallen in der 
Gegend des Tumors ein leises systolisches Gefafgerdusch, wahrscheinlich 
bedingt durch die Kompression einer gréSeren Arterie. 

Von immer mehr zunehmender Bedeutung ist in den letzten Jahren 
die Réntgenuntersuchung auch fiir die Diagnose des Magenkarzinoms ge- 
worden. ‘Tumoren, die sich ins Innere des Magen vorwélben, bedingen an 
dieser Stelle meist deutliche Unterbrechungen der sonst gleichmaBigen 
Konturen des mit Wismutbrei gefiillten Magens. Aber auch Stérungen 
der Fortbewegung und Entleerung des Mageninhalts, die beim Karzinom fast 
immer vorhanden sind, lassen sich am Roéntgenschirm aufs deutlichste nach- 
weisen. Alles Nihere hieriiber ist in den zahlreichen Spezialschriften nach- 
zulesen. 
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Untersuchung des Mageninhaltes. Schon bei der Einfiihrung des Magen- 
schlauches (ev. auch einer festeren Sonde) achte man darauf, ob der Schlauch 
leicht-in den Magen hineingelangt. Karzinome an der Cardia lassen sich 
nicht selten durch den am unteren Ende des Osophagus mit der Sonde fihl- 
baren Widerstand erkennen. Bei der Untersuchung des Mageninhaltes ist 
vor allem das Verhalten der freien Salzsiiure von Bedeutung. Wie voN DER 
VistpEN zuerst hervorgehoben hat und seitdem durch unzihlige Unter- 
suchungen bestiitigt ist, fehlt beim Magenkarzinom in den meisten Fallen 
jreie Salzsiure. Kine Stunde nach dargereichtem Probefrithstiick fallt also 
die Phloroglucin-Vanillin-Reaktion negativ aus. Im Verein mit den iibrigen 
Symptomen ist dies ein auBerst wichtiges diagnostisches Zeichen (8. u.). 
Worauf dieses fast konstante Fehlen der freien HCl beim Magenkarzinom 
beruht, ist noch nicht ganz klargelegt, zumal diese Erscheinung schon oft 
sehr frithzeitig beobachtet worden ist. Der begleitende Katarrh der Magen- 
schleimhaut, ihre sekundare Atrophie mégen von EinfluS sein, wahrscheinlich 
wirken aber auch noch andere unbekannte Ursachen mit ein. Die Unter- 
suchung auf Pepsin kann in der Praxis unterlassen werden; sie ergibt manch- 
mal ebenfalls ein negatives Resultat. Von weit gréBerer Bedeutung ist aber 
die Tatsache, daB der Mageninhalt beim Magenkarzinom sehr haufig auf- 
fallend reichlich Milchsdure enthalt. Vor allem findet man fast ausnahmslos 
eine starke Milchsaurereaktion beim stenosierendenPyloruskarzinom. Diese 
Tatsache erklirt sich sehr einfach: durch das Fehlen der antiseptisch wirkenden 
Salzséure und durch die Stagnation der Speisen sind hierbei die Bedingungen 
zum Eintritt einer starken Milchsaiuregirung besonders giinstig. Der Milch- 
siuregehalt des Mageninhaltes beim Karzinom ist also nichts Spezifisches, 
wohl aber ein sehr. hiufiges und darum wichtiges Symptom. Die Erreger 
der Milchsaéuregiirung im Mageninhalt sind die Milchsduwrebazillen, die man 
in jedem Milchsaiure enthaltenden Mageninhalt auch mikroskopisch meist 
leicht nachweisen kann, da sie sich durch ihr Auswachsen zu langen Faden 
auszeichnen. Der mikroskopische Nachweis der »langen Bazillen« (s. Fig. 79) 
im Magensaft, die sich auch leicht in Reinkultur ziichten lassen, hat daher 
eine nicht geringe diagnostische Bedeutung fiir die Erkennung des Magen- 
krebses. 

Die motorische Entleerung des Magens leidet beim Karzinom in den 
meisten Fallen, abgesehen vom Cardiakrebs und von kleineren Karzinomen 
am Fundus. Jede ausgedehntere Karzinomentwicklung im Magen mu8 schon 
durch die Schadigung der Muskulatur die motorische Tatigkeit des Magens 
hemmen. Das starkste Hindernis fiir seine Entleerung entsteht aber 
natiirlich durch eine Karzinombildung am Pylorus. Hier kommt aufer der 
direkten Zerstérung der Muskulatur noch die rein mechanische, oft schlieB- 
lich sehr hochgradige Stenose hinzu. Darum laBt auch eine nachgewiesene 
starke Stagnation der Speisen meist auf den Sitz des Karzinoms am Pylorus 
schlieBen (s. u.). In einzelnen Fallen gibt die Lujftauftreibung des Magens 
wichtige Aufschliisse. Nicht nur GrdBe und Lage des Magens, sondern ins- 
besondere auch seine Beziehungen zu einer etwa fithlbaren Geschwulst kénnen 
oft hierdurch richtig erkannt werden. Neuerdings besitzen wir freilich in 
der Réntgenuntersuchung ei meist wichtigeres Mittel zur Feststellung krank- 
hafter Veraénderungen in der Magenwand. Endlich ist noch darauf hinzu- 
weisen, dafi mit dem durch Ausspiilung erhaltenen Mageninhalt auch stets 
die Blutprobe anzustellen ist. Die Wichtigkeit des Nachweises »okkulter 
Blutungen« durch die chemische Untersuchung der Stuhlentleerungen ist 
schon oben betont worden. 
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_ Gewisse Eigentiimlichkeiten im Krankheitsbilde des Magenkarzinoms 
werden durch den besonderen Sitz desselben verursacht. Karzinome an 
der Cardia machen ahnliche Erscheinungen, wie der Osophaguskrebs. So- 
bald die Cardia verengert wird, fiihlen die Kranken selbst, daB der Eintritt 
der Speisen in den Magen erschwert ist. Bald kommt es auch zum Erbrechen 
oder, richtiger gesagt, zum Regurgitieren der Speisen, so daB die Kranken 
nur noch fliissige Nahrung zu sich nehmen kinnen. Die Diagnose der Cardia- 
karzinome ist meist leicht. Man fiihlt mit der Sonde den Widerstand an 
der Cardia, etwa 40—45 em von der vorderen Zahnreihe entfernt. Von auBen 
werden die Cardiakarzinome erst fiihlbar, wenn sie weiter auf die kleine Kur- 
vatur oder den Fundus des Magens iibergreifen. Dann fithlt man haufig den 
Tumor im epigastrischen Winkel, namentlich wenn die Kranken tief inspirieren. 
— Karzinome am Fundus ventriculi machen zuweilen lange Zeit nur un- 
bestimmte Symptome. Da der Pylorus durchgingig bleibt, so kann das 
Erbrechen véllig fehlen. Die fiihlbaren Tumoren sind schlieBlich oft sehr 
erof, besonders wenn das Netz in die Neubildung hineingezogen ist und sich 
in eine breite und dicke Geschwulstmasse verwandelt hat. 

Von besonderer Wichtigkeit, sehr hiufig und sehr charakteristisch ist 
das Krankheitsbild des zur Pylorusstenose fithrenden Pyloruskarzinoms. So- 
bald die Entleerung des Magens erschwert ist, sei es durch die Beeintrach- 
tigung der vom Karzinom durchwachsenen Muscularis, sei es durch die direkte 
mechanische Stenose des Pylorus, kommt es zur Retention und Anhiufung 
von Speisen im Magen, zu vermehrter Peristaltik und schlieBlich zur Er- 
wetterung des Magens. Die Verhaltnisse sind hier genau dieselben, wie wir 
sie im vorigen Kapitel bei Besprechung der narbigen Pylorusstenose ge- 
schildert haben. In vorgeschrittenen Fallen sieht man durch die mageren 
und eingesunkenen Bauchdecken die Umrisse des erweiterten Magens deut- 
lich hervortreten. Von Zeit zu Zeit tritt eine Kontraktion desselben ein und 
man sieht dann deutlich die peristaltische Welle langsam zur Pylorusgegend 
sich hinziehen. Sehr oft ist der karzinomatése Tumor am Pylorus deut- 
lich fiihlbar, oft auch schon sichtbar. Er zeigt haufig eine respiratorische 
Verschieblichkeit. Durch die Ausspiilung mit dem Magenschlauch kann man 
die mangelhafte Entleerung des Magens, durch Aufreibung mit Luft die Grobe 
und Lage des Magens genau feststellen. Wird der Magen nicht kiinstlich 
entleert, so tritt von Zeit zu Zeit Erbrechen sehr reichlicher Massen ein, die 
meist HCl-frei sind, dagegen viel Milchsiure enthalten und zuweilen auch 
eine deutliche Garung zeigen. 

AuBer den auf den Magen selbst beziiglichen Symptomen des Magen- 
krebses verdienen vor allem die durch das Magenleiden bedingten allgemevnen 
Ernihrungsstorungen die gréBte Beachtung. 

Nicht selten ist eine auffallende Abmagerwng sogar das erste Symptom, 
welches die Patienten auf ihr Leiden aufmerksam macht. Diese Abmagerung 
beobachtet man am friihesten in allen den Fallen, die mit Appetitlosigkeit 
und éfterem Erbrechen einhergehen. Daneben bekommen die Kranken all- 
mihlich jenes bekannte fahle kachektische Aussehen, das fiir die meisten 
Karzinome charakteristisch ist. Diese krankhafte Gesichtsfarbe tritt oft 
um so deutlicher hervor, als Kranke mit Magenkarzinom verhaltnismabig 
selten starker ergrautes Haar haben. Wie schon mein Lehrer WUNDERLICH 
in der Klinik stets betonte und ich nach meinen Erfahrungen bestatigen 
muB, ist es entschieden auffallend, wie oft auch altere Kranke mit Magen- 
karzinom (iiber 50 Jahre) noch kaum eine beginnende Graufarbung der 
dunkelen Kopfhaare zeigen. In einigen Fallen bildet sich eine auSerordent- 
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liche Andmie der Kranken aus. Die Haut erhalt ein wachsartiges, blasses 
Aussehen und alle Folgeerscheinungen hochgradiger Andmie (andémische Hirn- 
symptome, akzidentelle Herzgerausche usw.) stellen sich ein. Zuweilen zeigt 
auch das Blut in solchen Fallen deutliche Veraénderungen, insbesondere das 
Auftreten von Mikrozyten und Poikilozyten, so da Verwechslungen zwischen 
Magenkarzinom und essentieller perniziéser Andmie (s. d.) schon wiederholt 
vorgekommen sind. Jedenfalls sind die hohen Grade der Anamuie als Folge- 
zustand des Magenkarzinoms nicht ohne weiteres in eine Linie mit der Ab- 
magerung und Inanitionskachexie zu stellen. Sehr starke Anaimie findet 
sich manchmal bei noch ziemlich gutem Ernahrungszustande der Kranken, 
wihrend andererseits viele bis zum Skelett abgemagerte Karzinomkranke 
nicht jene spezifisch-animische Blasse zeigen. Die Anamie muB also von 
besonderen Umstanden abhangen, und ich zweifle nicht daran, da ihre Ur- 
sache am haufigsten in fortgesetzten, wenn auch kleinen Blutverlusten durch die 
ulzerierte Neubildung zu suchen ist. In anderen Fallen scheinen aber auch 
spezifische (toxische?) schidliche Einfliisse auf das Blut einzuwirken. 

Symptome von seiten der iibrigen Organe zeigen sich vor allem infolge 
metastasischer Karzinomentwicklung. Metastasen entwickeln sich beim Magen- 
krebs am haufigsten in der Leber. Bei reichlicher Karzinombildung in der 
Leber tritt zuweilen der primire Magenkrebs gegeniiber den Erscheinungen 
des Leberkrebses (groBer héckeriger, schmerzhafter Lebertumor, Ikterus u. a.) 
ganz in den Hintergrund. Sehr ausgesprochene klinische Erscheinungen be- 
dingt gewoéhnlich auch die sekwnddre Karzinose des Peritonewms (Aszites, 
Schmerzhaftigkeit des Leibes u.a.). Ausgedehnte Karzinese des Netzes macht 
oft groBe Tumoren, die schon zu Lebzeiten der Kranken fiihlbar und von den 
eigentlichen Magentumoren schwer zu trennen sind. Grobe quergelagerte 
Tumoren im Epigastrium erweisen sich bei der Sektion haufig als das karzi- 
nomatés degenerierte und klumpig zusammengeballte Netz. Sehr wichtig ist 
es, dafi man die peritonealen Metastasen nicht selten im kleinen Becken bei 
der Untersuchung per rectum oder per vaginam (Metastasen im Douaiasschen 
Raum) nachweisen kann. Die tibrigen zuweilen vorkommenden Krebsmeta- 
stasen, in den mesenterialen und retroperitonealen Lymphdriisen, in den 
Lungen (réntgenologisch sichtbar!) u. a. verursachen nur selten besondere 
klinische Symptome. In vereinzelten Fallen entwickeln sich Metastasen in 
der Wirbelsaule, im Gehirn u. a. Von groBer diagnostischer Bedeutung ist 
aber vor allem der Nachweis fiihlbarer Metastasen in den Lymphdriisen. 
Metastatische Driisenschwellung in der linken Supraklavikulargrube (sog. 
VircHowsche Driise) ist zwar nicht hiufig, aber doch wiederholt von mir 
in sehr charakteristischer Weise beobachtet worden. Jedenfalls sind die 
Lymphdriisen am Halse, in der Achselhéhle und an den Seitenwinden des 
Brustkorbs in jedem Fall genau zu untersuchen. Von Wichtigkeit sind auch 
Anschwellungen der Inguinaldriisen, in denen ich wiederholt kleine Metastasen 
beobachtet habe. Endlich méchte ich auf die wiederholt von mir gemachte 
Erfahrung besonders aufmerksam machen, da8 am Nabel kleine Metastasen 
auftreten kénnen, die namentlich bei sonst nicht fiihlbaren primiren Tumoren 
von groBbem diagnostischen Werte sind. Zuweilen fiihlt man einen rundlichen 
harten Strang vom Nabel abwarts in der Linea alba nach unten zu (karzi- 
nomatés infiltriertes Lymphgefab ?). 

Kine Verbreitung des Krebses auf die Nachbarorgane per contiguitatem 
kommt verhaltnismaBig nicht haufig vor. Als groBe Seltenheit erwahnen 
wir hier einen von uns gesehenen Fall, bei dem die Neubildung zu einer 
Verwachsung der vorderen Magenwand mit der vorderen Bauchwand fiihrte, 
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durch letztere hindurchwucherte, durch die Haut des Epigastriums durch- 
brach und schlieBlich als etwa faustgroBer Tumor nach auBen hervorragte. 
Exulzerierende Karzinome, welche die ganze Magenwand durehsetzen, kénnen 
zu Perforation und sekundirer Peritonitis fiihren. Ist vorher eine Ver- 
wachsung des Magens mit einem benachbarten Darmteile eingetreten, so 
fiihrt die Perforation zu abnormen Kommunikationen des Magens mit dem 
Darm. Verhaltnismafig am haufigsten ist Perforation ins Colon transversum, 
seltener auch Durchbruch in den Diinndarm beobachtet worden. Bei Per- 
foration ins Kolon kann eine zeitweilige Verbindung zwischen Magen und 
Kolon hergestellt werden. Hierbei kommt es gelegentlich, wie ich es in einem 
Falle beobachtet habe, zum Erbrechen faikulenter Massen, wihrend die Stuhl- 
entleerungen das Aussehen von Mageninhalt haben. 

Der Stuhl ist bei den meisten Kranken mit Magenkarzinom angehalten. 
Nur selten treten Durchfille auf. Dunkelfirbung des Stuhles durch Blut- 
beimengung kann von diagnostischer Wichtigkeit sein (s. 0.). Der Harn ist 
meist blab, schwach sauer. Seine Menge ist, entsprechend der geringeren 
Nahrungsaufnahme und dem etwa bestehenden Erbrechen, verringert. Am 
Herzen kénnen anamische Gerausche hérbar sein. Der Puls ist meist be- 
schleunigt, seltener, bei hochgradigen Inanitionszustiinden, verlangsamt. Im 
Blute findet man mikroskopisch die Veranderungen der Anidmie (s. 0.) und eine 
leichte Leukozytose, welcher Befund unter Umstinden zur Differentialdiagnose 
gegeniiber der perniziésen Animie mit ihrer Leukopenie verwertet werden kann. 

Die Temperatur ist oft normal, bei stark abgemagerten Kranken nicht 
selten auch subnormal. Doch beobachtet man andererseits bei genauen 
Messungen sehr hdufig auch einzelne unregelmaBige Steigerungen (38—-39°) 
oder sogar ein anhaltendes, meist remittierendes oder intermittierendes Fieber. 
Die Ursache dieser Temperatursteigerungen ist, natiirlich abgesehen von 
Komplikationen, wahrscheinlich meist in der Resorption septischer Stoffe 
vom wlzerierten Magenkarzinom aus zu suchen. ‘Treten Blutungen auf, so 
kann auch die Aufsaugung des zersetzten Blutes (Fibrinferment) Fieber be- 
wirken. — Nicht selten zeigen sich in den vorgeriickteren Stadien der Krank- 
heit maBige oder stirkere Odeme an den Unterschenkeln, Handen u. a. 
Diese erkliren sich, wie die meisten Odeme der Kachektischen und Ani- 
mischen, aus der Ernahrungsstérung der GefaéBwinde, der Hydramie und 
aus der gleichzeitigen Herzschwiche. In vereinzelten Fallen entstehen 
Odeme durch krebsige Venenthrombosen. Zuweilen stellen sich auffallende 
(neuritische) Schmerzen in den Armen und Beinen ein. 

Der Gesamtverlauf der Krankheit erstreckt sich meist auf etwa 1—2 Jahre. 
Eine noch langere Dauer der Krankheit ist selten. Sie findet sich in den 
Fallen, wo das Karzinom sich auf dem Grunde eines friitheren Magengeschwiirs 
entwickelt. Hier gehen die Symptome des Magenulcus allmahlich oder auch 
nach einer scheinbar krankheitsfreien Periode in die Erscheinungen des Kar- 
zinoms iiber. Wir haben auf Grund einer genau aufgenommenen Anamnese 
wiederholt schon bei Lebzeiten der Kranken die durch die Sektion bestatigte 
Diagnose eines auf dem Grunde eines alten Uleus entstandenen Karzinoms 
stellen kénnen (s. u.). — Im einzelnen zeigt der Verlauf des Magenkrebses 
selbstverstindlich vielerlei Unterschiede. Bald iiberwiegen die Allgemein- 
erscheinungen, die allgemeine Schwiche und Abmagerung, bald die unmittel- 
bar auf den Magen beziiglichen Symptome. 

Der schlieBliche tédliche Ausgang der Krankheit erfolgt meist unter den 
Erscheinungen der immer mehr zunehmenden, allgemeinen Schwache, seltener 
durch Komplikationen (perforative Peritonitis u. a.). In einzelnen Fallen 
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tritt, manchmal ziemlich plétzlich, ein schwerer nervoser Zustand auf, der 
in seinen Symptomen (Somnolenz, eigentiimliche Dyspnoe mit tiefen an- 
gestrengten Atemziigen) an das diabetische Koma (s. d.) erinnert, wahr- 
scheinlich auf einer »Autointoxikation« beruht und fast stets tédlich endet. 
— Spontane Heilungen des Magenkrebses kommen nicht vor. 
Diagnose. Da der Magenkrebs eine verhaltnismabig haufige Krankheit 
ist, so soll der Arzt in allen Fallen, wo ausgesprochene Magenbeschwerden 
namentlich bei Personen héheren Alters eintreten, an die Méglichkeit dieses 
bésartigen Leidens denken. Der Verdacht ist um so mehr gerechtfertigt, 
wenn die Magenbeschwerden ohne alle Veranlassung bei vorher geswnden 
Personen eintreten und von vornherein mit blassem kachektischen Aussehen, 
mit einem Gefithl der Schwédche und Mattigkeit, sowie mit auffallender Ab- 
magerung verbunden sind. Um nun bei einem derartigen Verdacht zu einer 
Diagnose zu kommen, ist vor allem eine eingehende Untersuchung des Magens 
notig. Die dufere Untersuchung hat vor allem den etwaigen Nachweis einer 
fiihlbaren Geschwulst zur Aufgabe. Man untersuche in horizontaler Riicken- 
lage, doch unter Umstiinden auch in der Seitenlage des Patienten, bei még- 
lichst leerem und bei gefiilltem Magen, sowohl bei ruhiger Respiration, als 
auch bei tiefen Inspirationen. Ist ein Z’wmor fiihlbar, so entsteht die Frage, 
ob er wirklich dem Magen oder einem anderen Organe angehort. In den 
meisten Fiillen, wo schon die sonstigen klinischen Erscheinungen (Erbrechen 
usw.) auf den Magen als Sitz der Erkrankung hinweisen, ist diese Frage ohne 
weiteres zu bejahen. Andererseits kann sie aber auch groBe Schwierigkeiten 
machen, und Verwechslungen von Magentumoren mit Karzinomen am linken 
Leberlappen, am Pankreas, am Netz, am Colon transversum u. a. sind schon 
oft vorgekommen. Besondere diagnostische Regeln lassen sich schwer auf- 
stellen, da die schwierigen Fille fast stets ihre besonderen Eigenheiten haben. 
Die Hauptsache ist stets die genaue 6rtliche Untersuchung, die Abgrenzung 
der Nachbarorgane, die kiinstliche Auftreibung des Magens (eventuell auch 
des Dickdarmes), die Beriicksichtigung der respiratorischen Verschieblichkeit 
und vor allem die Beriicksichtigung aller iibrigen Symptome. Unter diesen 
sind die Ergebnisse der Untersuchung mit dem Magenschlauche die wichtigsten. 
Die Hauptfrage ist stets nach dem Vorhandensein freier Salzsdwre im Magen- 
saft. Fehlt diese bei wiederholten Untersuchungen, so ist dies ein den 
Verdacht des Karzinoms verstirkender Umstand, wenn auch die sonstigen 
Symptome fiir Karzinom sprechen. Anderenfalls hat das Fehlen freier Salz- 
sure durchaus keine so ernste Bedeutung, da es ja auch sonst oft genug 
beobachtet wird. Praktisch wichtig ist es aber, daB beim deutlichen und 
wiederholt nachgewiesenen Vorhandensein freier HCl im Magensaft — auch 
trotz sonstiger etwaiger Verdachtsgritnde — ein Magenkarzinom meist wenig 
wahrscheinlich ist. Nur in den Fallen, wo sich das Karzinom auf dem Grunde 
eines alten Uleus entwickelt, kann — wenigstens anfangs — noch mehr oder 
weniger reichlich freie Salzsiiure im Mageninhalte vorhanden sein. Die Dia- 
enose beginnender Karzinomentwicklung bei sicher nachweisbarer Ulcusstenose 
am Pylorus ist daher in vielen Fallen nicht méglich. Anders liegen die Ver- 
haltnisse, wenn keine freie HCl, wohl aber Milchsdure und zugleich erschwerte 
Entleerung des Magens nachgewiesen wird. Dann ist die Diagnose des Py- 
loruskarzinoms fast sicher. Der Nachweis der mangelhaften Entleerung des 
Magens ist daher mindestens ebenso wichtig, wie die Untersuchung auf Salz- 
sdure. Bei ungeniigender Entleerung und gleichzeitig fehlender Salzsiure dart 
man, selbst wenn kein Tumor des Magens fithlbar ist, schon mit groBer 
Wahrscheinlichkeit ein Magenkarzinom annehmen, und zwar wohl meist in der 
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Pylorusgegend. Sehr wichtig ist auch die sonstige Beschaffenheit des Magen- 
inhaltes, mangelhafte Verdauung der Speisen, fauliger Geruch und vor allem 
der Nachweis von Blut im Mageninhalte (s. 0. S. 550). Deutliches kaffeesate- 
dhnliches Erbrechen und gleichzeitiges Fehlen der freien HCl machen allein 
die Diagnose schon fast 
sicher. Aber auch geringere, 
nur chemisch nachweisbare 
Blutbeimengungen zum 
Mageninhalt oder in den 
Stuhlentleerungen sind ein 
wertvolles Zeichen. End- 
lich sei hier noch einmal 
erwihnt, da8 beifehlendem 
Magentumor die etwa fiihl- 
baren Metastasen (insbeson- 
dere in den Lymphdriisen!) 
die Krebsdiagnose sichern 
k6énnen. 

Bei der groBen Wichtig- 
keit der Karzinomdiagnose 
hat man sich neuerdings Fi 

: " oe ig. 79. 

vielfach bemiiht, spezifische Mageninhalt bei Pyloruskarzinom. a Lange Bazillen, 6 Hefe- 
dvagnostische Karzimom- _ zellen, c Fettkugel, d Fettsiurenadeln, e Starkekérner, f Detritus, 
proben zu ermitteln. Die DAR ale EEE: 
Absonderung von Serum 

auf der  ulzerierten 
Flache eines Karzi- 
noms (SALOMON), die 
Anwesenheit —beson- 
derer autolytischer Fer- 
mente (NEUBAUER und 
FiscHEeR), oder spezi- 
fischer  Héamolysine 
(GRAFE und Romer) 
wurden zu verwerten 
gesucht. Einstweilen 
haben diese Proben 
aber noch keine ausge- 
dehntere Verwertung 
gefunden. Auch die 
neuen héchst  inte- 


ressanten und  aus- Fig. 80. 

1 ] - Mageninhalt bei gutartiger Stenose. a Sarcine, b Hefezellen, ¢ Fett- 
sichtsreichen Unter kugel, d@ Fettsiurenadeln, e Starkekérner, f Detritus, g Muskelfaser. 
suchungen ABDERHAL- 


DENS tber die An- 
wesenheit spezifischer Fermente im Blute bediirfen noch weiterer praktischer 
Ausarbeitung. 

Von grofer Bedeutung ist die Frage, ob Krebs oder ob Uleusnarbe 
vorliegt, in den Fallen von ausgesprochener Pylorusstenose mit nachfolgen- 
der Gastrektaste. Hier ist der etwa fiihlbare Tumor nicht entscheidend, da 
auch die narbige Hyperplasie beim Magengeschwiir deutliche, wenn auch 
nur verhiltnismaBig kleine Tumoren verursachen kann. Die Entscheidung 
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der oben erwihnten Frage ist aber in der Regel nicht schwer. Fiir die An- 
nahme einer Uleusnarbe sprechen vor allem: ldngere Dauwer der Krankheit 
(iiber 2 Jahre, zuweilen 4—5 Jahre und mehr), jugendliches Alter des Patienten 
und verhiltnismaBig gutes Aussehen desselben, deutliche frithere Uleussym- 
ptome, charakteristische Kardialgien und insbesondere reichlichere Magen- 
blutwngen, endlich aber als das entscheidende Moment der Nachweis von 
reichlicher Salzsiwre und HCl-Supersekretion im Magen. Unter diesen Um- 
stiinden ist die Diagnose der Uleusstenose mit absoluter Sicherheit zu stellen. 
Andererseits ist die Diagnose der krebsigen Pylorusstenose véllig sicher, wenn 
sich das Leiden in verhaltnismaBig kiirzerer Zeit (in 1—2 Jahren) bei einem 
alteren Kranken entwickelt hat, wenn deutliche Kachexie vorhanden ist 
und vor allem wiederum, wenn in dem Mageninhalte niemals Salzsdure, da- 
gegen reichlich Milchsdiwre nachweisbar ist. — Neben diesen typischen und 
leicht diagnostizierbaren Fallen kommt es aber auch vor, daB Alter, Krank- 
heitsdauer, frithere Symptome u. a. fiir die Annahme einer Uleusstenose zu 
sprechen scheinen; spiilt man aber den Magen aus, so findet man eine noch 
deutliche HCl-Reaktion oder auch nur eine schwache undeutliche HCl-Reaktion 
oder sogar villiges Fehlen derselben. Dies sind die Fille, wo man meist mit 
Recht eine sekundire Karzinombildung auf dem Grunde eines friiheren Uleus 
annehmen darf. Freilich kann es auch bei einfacher Ulcusstenose mit sehr 
reichlicher Speisenansammlung im Magen zu einer voriibergehenden volligen 
Bindung aller HCl und somit zu HCl-Anaziditat kommen. Spilt man aber 
den Magen einige Male aus, so findet man bald wieder reichliche freie 
Salzsiure. Dagegen ist es bei lange dauernden Ulcusstenosen immer schon 
ein verdichtiges Zeichen, wenn die HCl-Reaktionen dauernd schwach bleiben, 
zeitweise ganz vermibt werden und statt dessen oder daneben Milchsaure 
im Mageninhalt auftritt. Wir haben mehrmals selbst diesen allmahlichen 
Ubergang von reinen Ulcusstenosen am Pylorus mit Supersekretion in 
karzinomatése Stenosen mit HCl-Anaziditat beobachten kénnen. 

Endlich sei hier noch erwahnt, daB es auch eine Stenose des Pylorus mit 
emnfacher Hypertrophie seiner Wandung gibt ohne jede Uleus- und Karzinom- 
bildung. Wir selbst haben einige Fille dieser Art gesehen, die unter den 
gewohnlichen Erscheinungen der Pylorusstenose und hochgradiger Gastrek- 
tasie tédlich endeten. Die Pathogenese dieses seltenen Zustandes ist noch 
nicht véllig aufgeklirt. Neuerdings werden diese Faille meist durch die 
Annahme eines anhaltenden Pylorospasmus zu erkliren versucht. Schon 
bei ae eee ist ein derartiger Pylorospasmus wiederholt beobachtet 
worden. 

Therapie. Sobald die Diagnose eines Magenkarzinoms festgestellt ist, 
entsteht die Frage, ob eine chirurgische Behandlung desselben noch eine ge- 
wisse Aussicht auf Erfolg hat oder nicht. Ist letzteres der Fall, so kann die 
Behandlung nur eine symptomatische sein und den Zweck haben, den Kranken 
ihr schweres Leiden zu erleichtern und ihren Kraftezustand solange wie 
méelich zu erhalten. 

Die chirurgische Behandlung des Magenkarzinoms kommt dann in Be- 
tracht, wenn der Kraftezustand des Kranken noch einen operativen Eingriff 
gestattet. Je frithzeitiger die Operation unternommen wird, um so eher ist 
vielleicht noch eine Eastirpation des Tumors und damit eine definitive Hei- 
lung méglich. Man darf daher unter Umstanden, wo bei beginnenden Krank- 
heitserscheinungen die Diagnose noch nicht ganz sicher, aber doch bis zu 
einem gewissen Grade wahrscheinlich ist, den Kranken die diagnostische 
Probelaparotomee vorschlagen, an die sich dann im giinstigen Falle sofort die 
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eigentliche Operation anschlieBen mu8. Die definitiven Ergebnisse der Kar- 
zinomoperationen am Magen sind noch keine sehr glinzenden. Immerhin 
ist der Versuch, auf diesem Wege eine sonst absolut unheilbare Krankheit 
mit einiger Aussicht auf Erfolg zu bekampfen, in vielen Fallen durchaus 
gerechtfertigt. _Neben vielen MiGerfolgen hat die Chirurgie hierbei doch 
schon eine Reihe auferst erfreulicher Heilungen erzielt. Ist eine Exstir- 
pation des Tumors nicht mehr méglich oder wenigstens nicht mehr emp- 
fehlenswert, so kann bei bestehender Pylorusstenose eine Gastro-Enterostomie 
von ausgezeichnetem symptomatischen Erfolge sein. Gliickt die Operation, 
so lassen wenigstens die Beschwerden erheblich nach und der Ernahrungs- 
zustand kann sich bedeutend bessern. Manche Krebskranke erfreuen sich 
nach gut gelungener Gastro-Enterostomie noch etwa 1—11/. Jahre lang 
eines leidlichen Wohlseins. Alles Nahere ist in den chirurgischen Schriften 
zu finden. 

Die symptomatische Therapie hat zuniichst die Didt zu regeln. Im all- 
gemeinen wird man vorzugsweise fliissige, breiige und weiche Speisen ver- 
ordnen (Milch, Suppen mit Mehl, Reis, Sago, leichte Gemiise, Kartoffelpiiree, 
eingeweichte Kakes und Zwieback, leichte Mehlspeisen), daneben etwas fein 
geschnittenes oder geschabtes Fleisch, besonders Gefliigel und Fische (Forelle, 
Hecht, Zander). Kiinstliche Ndhrpriparate (Somatose, Nutrose, Fleischpep- 
tone und Fleischsafte, Kindermehle u. a.) leisten eine Zeitlang gute Dienste. 
Liegt der Appetit danieder, so verordnet man die Stomachika (Tinct. Chinae 
usw.), unter ihnen namentlich das Hatractum fluidum Condurango, welches 
seit FrreprEicHs Empfehlung der Kondurangorinde beim Magenkarzinom 
besonders beliebt ist. Nach dem Essen la8t man in der Regel Salzsdure 
nehmen (15—20 Tropfen Acid. hydrochlor. dilut. in Wasser), in der Hoff- 
nung, dadurch emen Ersatz fiir die im Magensaft fehlende Salzséure zu 
schaffen. Schmerzen werden durch Narkotika (Morphium, Opium, Kodein, 
Belladonna, Chloroform, Aniasthesin) und durch warme bzw. kalte Um- 
schlige bekimpft. Warme Breiwmschlige auf die Magengegend (taglich 
einige Stunden) wirken meist wohltuend ein. In einigen Fallen beobachtete 
ich eine auffallende schmerzstillende Wirkung von mehrmaliger Réntgen- 
bestrahlung der Magengegend. Gegen hartnackiges Hrbrechen gibt man eben- 
falls die soeben genannten Narkotika oder Eispillen. Am besten helfen aber 
hierbei Magenausspiilungen, wenn die Kranken dazu nicht zu schwach sind. 
Besteht saures oder tibelriechendes AufstoBen, so verordnet man Natrium 
bicarbonicum, Magnesia, gepulverte Kohle u. dgl. 

Handelt es sich um stenosierende Pyloruskarzinome mit stirkerer Speisen- 
retention im Magen, so sind tagliche Magenausspiilungen ein ausgezeichnetes 
Mittel, um den Kranken wenigstens eine Zeitlang eine erhebliche Linderung 
ihrer Beschwerden zu schaffen. Durch derartige regelmaBige Magenausspt- 
lungen, die wir entweder mit reinem Wasser oder haufig auch mit einer 1 bis 
2 promill. Salzsiurelésung vornehmen, in Verbindung mit einer rationellen 
Ernahrung kénnen voriibergehend recht erhebliche Besserungen des Be- 
findens und sogar nicht ganz unbedeutende Gewichtszunahmen der Patienten 
erzielt werden. Nehmen aber trotz aller angewandten Sorgfalt die Krankheits- 
erscheinungen immer mehr und mehr zu, so sind schlieBlich subkutane Mor- 
phininjektionen oft nicht zu entbehren. Dann kommt es nur noch darauf 
an, den Patienten hierdurch ihre Beschwerden zu lindern und sie psychisch 
zu beruhigen, um ihnen ihr schweres Ende zu erleichtern. 
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Siebentes Kapitel. 
Anomalien der Sekretion des Magensaftes. 


(Achylia gastrica und Supersekretion des Magensajtes.) 


In dem vorliegenden Kapitel sollen diejenigen dyspeptischen Zustainde 
besprochen werden, welche mit einer Verdnderwng, d. h. einer Herabsetzwng 
oder einer Vermehrung der Saftsekretion des Magens verbunden sind, ohne 
da8 — wenigstens in den meisten Fallen — dieser sekretorischen Stérung 
eine bestimmte anatomische Erkrankung zugrunde liegt. Es handelt sich 
also hier nicht etwa um ausgesprochene katarrhalische Zustaénde oder gar 
Neubildungen des Magens mit Anaziditét oder etwa um Magengeschwire 
mit Supersekretion; den Grund der veranderten Sekretion in den hier zu 
besprechenden Fallen miissen wir vielmehr in Stérungen der Zelltatigkett 
selbst suchen, deren eigentliche Ursachen uns noch fast ganzlich unbekannt 
sind. Manche klinische Erscheinungen weisen freilich darauf hin, daB krank- 
hafte nervise Einfliisse hierbei von Einflu8 sind; andererseits ist es aber wohl 
moglich, da auch primaire Verinderungen in der feineren Struktur und im 
Chemismus der sezernierenden Zellen selbst eintreten kénnen. Wegen der 
Unsicherheit in der atiologischen Beurteilung und ebenso wegen des fast 
noch volligen Mangels eingehender, hierher gehériger anatomischer Unter- 
suchungen ist die genaue Abgrenzung und Darstellung dieser Krankheits- 
zustiinde noch eine recht schwierige. Wir miissen uns daher einstweilen 
darauf beschrinken, einfach die bisher bekannten klinischen Tatsachen an- 
zufiihren und so gut wie méglich die leitenden Gesichtspunkte anzugeben, 
mach denen man die betreffenden Krankheitsbilder deuten und behandeln soll. 


1. Gastrische Anaziditat (Achlorhydrie). Achylia gastrica. 


Daf es Falle von andauerndem vollstindigen Fehlen jeder nachweisbaren 
Magensaftsekretion gibt, die nicht von einer chronischen Gastritis oder einem 
Magenkarzinom abhangen, sondern mit einer fast vollstiindigen Atrophie des 
Driisenapparates der Magenschleimhaut verbunden sind, ist zuerst von FEn- 
wick beobachtet worden. Das Symptomenbild dieser Fille bestand nur zum 
geringen Teil aus ausgesprochen gastrischen Beschwerden. Appetitmangel 
und maBiger Magendruck nach dem Essen waren fast die einzigen gastrischen 
Symptome. Dagegen zeigte sich eine allmahlich mehr und mehr zunehmende 
Aname und Abmagerung der Kranken, die schlieBlich unter allgemeiner Ent- 
kraftung ohne weitere értliche Krankheitserscheinungen zum Tode fiihrte. 
Spatere Erfahrungen, insbesondere die Untersuchungen von Marrivs, haben 
nun aber gezeigt, da das schwere Krankheitsbild in diesen Fallen unméglich 
von einer Atrophie und Funktionseinschrankung der Magendriisen allein ab- 
hangig sein kénne, vielmehr nur dann zustande komme, wenn gleichzeitig 
eine Atrophie der Darmschleimhaut vorhanden ist. 

Ks hat sich naémlich gezeigt, und derartige Erfahrungen haben wir wieder- 
holt gemacht, da unter Umstinden auch eine Achylia gastrica, d. h. be- 
stindiges Fehlen von Salzsiure (und Pepsin s. u.) vorkommen kann ohne 
alle auffallende Ernahrungsstérung der betreffenden Personen, verbunden 
mit nur geringen und voriibergehenden dyspeptischen Beschwerden oder 
sogar ganz ohne dieselben! In allen diesen Fallen sind aller Wahrscheinlichkeit 
nach die Verdauung und die Resorption im Darm véllig normal und ersetzen 
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vollsténdig die Verdauungstatigkeit des Magens. Die Bedingung hierzu ist 
nur — neben dem normalen Verhalten des Darmes — die wngestérte motorische 
Kraft des Magens. In solchen Fiillen dient der Magen gewissermafen nur 
als Reservoir fiir die genossenen Speisen, welche er in gehériger Weise weiter 
in den Darm beférdert. Dort sind alle Mittel (Galle, Pankreas, Darmsaft) 
noch geniigend vorhanden, um die weitere Verarbeitung und Aufsaugung 
der Speisen zu besorgen. Nur eins fehlt derartigen Personen mit Achylia 
gastrica: die durch die Salzsiiure des Magensaftes bewirkte Desinfektion des 
Mageninhaltes. Fiir gewohnlich kommt dieser Mangel nicht in Betracht. 
Gelangen aber irgendwelche Schidlichkeiten in den Magen, so fiihren sie 
doch wohl eher zu einer Erkrankung, als unter normalen Verhiltnissen. 
Daher zeigt sich, daB solche Personen mit Achylia gastrica einen »empfind- 
lichen Magen« haben und dfter an voriibergehenden dyspeptischen Beschwerden 
leiden. Sehr oft besteht in diesen Fallen auch eine auffallende Neigung 
zu Diarrhden. Leben solche Personen aber vorsichtig und wirken keine 
besonderen Schadlichkeiten auf sie ein, so befinden sie sich ganz wohl und 
kdnnen einen vortrefflichen Ernahrungszustand darbieten. 

Liegt nun diesen Zustiénden von gutartiger Achylia gastrica auch eine 
Atrophie der Magenschleimhaut zugrunde? Méglich ist es und fiir manche 
Falle sogar wahrscheinlich, aber erwiesen ist es nicht. Wenigstens ist so viel 
sicher, daB man schon wiederholt ein lange andauerndes Fehlen der Salzsaure- 
sekretion klinisch beobachtet hat, fiir welches die spatere Sektion gar keinen 
anatomischen Grund ergibt. So z. B. haben wir selbst vor einiger Zeit einen — 
Kranken mit Dzabetes mellitus langere Zeit auf der Klinik beobachtet, in 
dessen Magensaft trotz haufiger Untersuchungen niemals eine Spur Salz- 
saiure nachgewlesen werden konnte. Der Kranke starb im Koma, und der 
Magen desselben erwies sich auch bei der mikroskopischen Untersuchung an- 
scheinend voéllig normal. Hier mag es sich vielleicht um toxische Hem- 
mungen der Sekretion gehandelt haben. Jedenfalls beweisen aber derartige 
Beobachtungen, da man aus dem Fehlen jeder nachweisbaren Magensatft- 
sekretion noch nicht mit Sicherheit auf grébere anatomische Veranderungen 
der Magenschleimhaut schlieBen darf. 

Dem Gesagten zufolge mu8 man nach dem jetzigen Stande unserer Kennt- 
nisse mehrere Formen der Achylia gastrica (bzw. der linger dauernden gastri- 
schen Anaziditét) unterscheiden. Wir bemerken dabei, da$ man streng ge- 
nommen den Namen Achylie nur fiir denjenigen Zustand gebrauchen sollte, 
wo der stetige Mangel sowohl von Salzsdure, als auch von Pepsin aut ein 
volliges Versiegen der Magensaftsekretion hinweist. Diejenigen Fille, bei 
denen niemals freie Salzsdwre, wohl aber Pepsin nachweisbar ist, sollten 
streng genommen als Anaziditit (besser Achlorhydrie) bezeichnet werden. 
In der Praxis wird man freilich nicht immer so streng trennen kénnen und 
wird ferner auch solche Fille, in denen Salzsaure nicht gerade absolut fehlt, 
wohl aber meist fehlt oder nur in geringen Spuren vorhanden ist, auch hierher 
rechnen. Wir unterscheiden die folgenden drei Formen der Achylie. 

1. Achylie bzw. Achlorhydrie kann als Symptom bei bestimmten anderen 
Magenkrankheiten auftreten, insbesondere, wie wir frither gesehen haben, 
bei schwerer akuter und chronischer Gastritis (beim echten Magenkatarrh), 
sowie beim Magenkarzinom. Diese Fille sind als »symptomatische Achylie« 
zu bezeichnen. 

9. Achylie baw. Achlorhydrie tritt auf als notwendige Folgeerscheinung 
einer ausgesprochenen Atrophie (»Anadenie«) der Magenschlevmhaut. Hier 
handelt es sich noch darum, die Ursachen dieser bestimmt charakterisierten 
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anatomischen Erkrankung der Magenschleimhaut festzustellen. Zuweilen 
scheint dieselbe Folge einer vorhergehenden katarrhalischen Entziindung 
der Magenschleimhaut zu sein (»atrophierender Katarrh« nach Analogie mit 
ahnlichen Zustinden an anderen Schleimhiéuten). Wieweit diese Annahme 
tatsichlich zutrifft, ist erst noch durch genauere Untersuchungen festzu- 
stellen. Abgesehen von dieser sekundaren bzw. entziindlichen Atrophie 
gibt es aber auch eine einfache primdre Atrophie der Magenschleimhaut. 
Die Ursache dieses Zustandes musi m. E. am wahrscheinlichsten in an- 
geborenen Verhiltnissen gesucht werden, die sich unserem néaheren Ver- 
stiindnis noch entziehen. Eine gewisse Analogie kénnte man z. B. in der 
progressiven Muskelatrophie sehen. In diesen Fallen von Atrophie der 
Magenschleimhaut fehlt jede nachweisbare Salzsauresekretion und ebenso 
die Pepsinbildung. Der auf gewdhnliche Weise gewonnene Mageninhalt ist 
peptisch vollkommen unwirksam. Dabei ist aber, wenigstens in vielen Fallen, 
die Muskeltdtigkeit des Magens ganz normal und dies ist der Grund, warum 
trotz Fehlens der Magensaftsekretion keine irgend erheblichen gastrischen 
Beschwerden auftreten. In manchen Fallen vereinigt sich aber die Atrophie 
der Magenschleimhaut mit einer Atrophie oder wenigstens mit gréberen 
Stérungen der Darmschleimhaut. Dann miissen allmahlich schwere Storwngen 
der Ernihrung eintreten, da eine geniigende Verarbeitung und Resorption 
der Nahrung unméglich ist. Derartige Kranke werden immer magerer und 
schwiacher. Oft leiden sie an ausgesprochenen Darmbeschwerden, an anhal- 
tenden Durchfallen, abwechselnd mit Verstopfung. Durch geeignete Be- 
handlung und Pflege kénnen solche Krankheitszustande sich bessern oder 
wenigstens in ihrem Fortschreiten gehemmt werden. In einzelnen (iibrigens 
seltenen) Fallen fiihren sie schlieBlich zum Tode. Wiederholt hat man bei 
derartiger Magen- und Darmatrophie das Krankheitsbild der pernizidsen 
Andme (s. d.) sich entwickeln sehen. Unseres Erachtens sind diese Faille 
aber noch unklar, da die Atrophie der Darmschleimhaut als solehe wohl zu 
hochgradiger Inanition, aber nicht zu einer spezifischen Andmie fiihren kann. 
Hier miissen also noch besondere, einstweilen unbekannte Verhaltnisse vor- 
handen sein. 

3. Die dritte Form ist die einfach funktionelle Achylie. Hierher gehéren | 
die nicht ganz seltenen Fille, wo Personen iiber meist nicht besonders schwere 
dyspeptische Symptome klagen (Appetitlosigkeit, Magendruck, Ubelkeit, nur 
vereinzelt Erbrechen), die vielleicht erst seit kurzem entstanden sind. Bei 
der genaueren Untersuchung des Mageninhaltes findet man ein vélliges Fehlen 
der Salzsiure, dabei ist manchmal Pepsin vorhanden, in anderen Fallen 
findet man aber auch kein Pepsin. Die Motilitét des Magens ist in der 
Regel normal, doch kann sie vielleicht zuweilen etwas abgeschwacht sein, 
was auf eine gleichzeitige Schwache der Muscularis hinweisen wiirde (s. das 
folg. Kapitel). Unter geeigneter Behandlung bessern sich die Beschwerden 
oder verlieren sich ganz — aber der villige oder wenigstens fast vollige Salz- 
sdure- bzw. Pepsinmangel bleibt unverdndert. Wie lange dieser Zustand 
schon besteht, laSt sich nicht feststellen. Zuweilen geben derartige Kranke, 
wie erwihnt, an, frither schon éfter an leichten dyspeptischen Beschwerden 
oder insbesondere an voriibergehenden Diarrhéen gelitten zu haben. Manch- 
mal waren sie aber auch bis dahin ganz gesund.. DaB man auch in solchen 
Fallen stets eine starkere Atrophie der Magenschleimhaut annehmen darf, 
ist mindestens sehr fraglich. Wahrscheinlich handelt es sich nur um eine 
individuelle Abschwaéchung der Sekretionsfihigkeit des Magens aus einst- 
weilen nicht naher nachzuweisender Ursache. Wie es scheint, gibt es gar 
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nicht so wenige Menschen mit einer derartigen Achylie. Da aber der Zu- 
stand ohne alle besonderen Symptome verliuft, so wird er arztlich nicht 
festgestellt, und nur, wenn derartige Personen voriibergehend aus irgend- 
welchen besonderen Griinden (s. 0.) Magenbeschwerden bekommen, werden 
sie vielleicht genauer untersucht, wobei sich dann ihre Anomalie herausstellt. 
Leiden solche Patienten an dawernden dyspeptischen Beschwerden, so wird 
sich hierfiir meist noch ein besonderer Grund auffinden lassen (eine motorische 
Magenstérung, vielleicht eine Lageveriinderung des Magens, echt »nervése«, 
d. h. psychogene Dyspepsie o. dgl.). Es wire interessant zu untersuchen, 
ob Personen mit dauernder Achylie nicht vielleicht eine erhéhte Disposition 
zur Karzinombildung im Magen haben. Bemerken méchte ich hier noch, 
da ich bei Unfallkranken mehrere Fille von anhaltenden angeblich schweren 
dyspeptischen Beschwerden (Schmerzen, Appetitmangel u. del.) gesehen habe, 
die nach einem starken Sto8 in die Magengegend entstanden waren und wo 
bei der Untersuchung des Mageninhaltes freie Salzsiure stets fehlte. Frei- 
lich ist in derartigen Fallen die Einwirkung psychischer Momente nie ganz 
auszuschlieBen. 

Die Diagnose der Achylie als solcher la8t sich auf Grund der genauen 
Untersuchung des Mageninhaltes (siehe das erste Kapitel dieses Abschnittes) 
leicht stellen. Natiirlich wird man die Diagnose aber nur dann fiir gesichert 
halten, wenn wiederholt zu verschiedenen Zeiten und unter verschiedenen 
Umstanden ausgefithrte sorgfaltige Untersuchungen stets dasselbe negative 
Ergebnis gehabt haben. Ist die Achylie festgestellt, so ist weiter die Frage 
zu beantworten, ob es sich um eine blo’ symptomatische oder um eine essen- 
tielle Achylie handelt. Das Vorhandensein einer chronischen Gastritis wird 
man namentlich aus dem Fehlen aller ursichlichen Anhaltspunkte und dem 
Fehlen jeder Schleimproduktion im Magen und aus dem gesamten Krank- 
heitsverlauf ausschlieBen kénnen. Die Annahme eines Karzinoms wird oft 
ebenfalls nach dem ganzen Krankheitsverlaufe, dem Fehlen des Tumors usw. 
von der Hand zu weisen sein, obwohl gerade die Falle mit Atrophie der 
Magen- und Darmschleimhaut und infolge davon mit starker allgemeiner 
Abmagerung in dieser Hinsicht groBe diagnostische Schwierigkeiten bereiten 
kénnen. Im ganzen ist aber der Verlauf der Magen- und Darmatrophie ein 
weit langsamerer, als derjenige des Karzinoms. Zeichen deutlicher Pylorus- 
stenose sprechen stets fiir das Vorhandensein eines Karzinoms. Kann man 
endlich durch das Ausbleiben aller schwereren Ernihrungsstérungen auch 
jene schwereren atrophischen Zustinde der Magen- und Darmschleimhaut 
ausschlieBen, so kommt man per exclusionem zur einfachen »funktionellen 
Achylie«. Ob dann iiberhaupt eine nachweisbare anatomische Veraénderung 
der Magenschleimhaut vorhanden ist oder nicht, laBt sich einstweilen tiber- 
haupt nicht entscheiden. 

Die Behandlung der symptomatischen Achylie brauchen wir hier nicht 
noch besonders zu besprechen. Die schwereren Fallc von Achylie, die zu 
hochgradigen Stérungen der Ernahrung fithren, bediirfen einer sehr sorg- 
faltigen diatetischen Pflege (Milch, Suppen, Hier, Fleischpeptone usw.). Die 
praktische Erfahrung wird da meist ein besserer Wegweiser sein, als alle 
theoretischen Uberlegungen. Innerlich kann man Salzsaéure, Pepsin- und 
Pankreatinpraparate versuchen, ferner alle méglichen Stomachika (Nux 
yomica, Kondurango usw.), Ausspiilungen des Magens mit 2 promill. Salz- 
siurelésung, Galvanisieren des Magens u. a. Es versteht sich von selbst, 
da8 bei wirklicher Atrophie der Schleimhaut die Erfolge der Behandlung 
sehr beschrinkt sein miissen. — Die leichteren Fille von Achylie bediirfen 
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einer eigenen Behandlung nur dann, wenn besondere dyspeptische Symptome 
oder Darmerscheinungen (Diarrhéen) auftreten. Die Behandlung geschieht 
dann in derselben Weise, wie bei gewéhnlichen akuten Magen- oder Darm- 
stérungen: entsprechende Diat, Salzsiiure, eventuell einige Magenausspiilungen, 
bei Durchfall Opium. Gchen die Beschwerden voriiber und stellt sich nun 
eine dauernde Achylie heraus, so wird man selbstverstandlich solchen Per- 
sonen eine gewisse Vorsicht in diatetischer Hinsicht dringend anempfehlen. 
Sie sollen nicht zu reichliche Mahizeiten halten und im allgemeinen eine vege- 
tabilische d. h. amylazeenreiche Kost bevorzugen. Nur, wenn sich mit der 
Achylie Furcht vor dem Essen und hypochondrische Zustande verbinden, 
miissen die Kranken zu reichlicherer Nahrungsaufnahme angehalten und einer 
allgemein stirkenden Behandlung (Hydrotherapie u. dgl.) unterworfen werden. 


2. Supersekretion und Superaziditét des Magensaftes. (Dyspepsia acida.) 


Wie wir im ersten Kapitel dieses Abschnittes gesehen haben, darf als 
Regel angenommen werden, daB der Magen im niichternen Zustande fast 
ganz leer ist und daB die Aziditét des Mageninhaltes eine Stunde nach dem 
Probefrithstiick Werte von etwa 55—65 zeigt. Die Untersuchungen der 
letzten Jahre haben nun aber erwiesen, da diese Regel zahlreiche indivi- 
duelle Ausnahmen zeigt, welche keineswegs ohne weiteres als pathologisch 
zu betrachten sind. Wie es manche Personen gibt, die fast gar keine 
freie Salzsiure in ihrem Magen produzieren (s. 0.), so gibt es auch — und 
zwar anscheinend noch weit zahlreichere — Personen, bei denen man auch 
im niichternen Zustande stets deutlich etwas HCl im Magen antrifft und 
deren Salzsiurewerte nach dem Probefriihstiick weit héhere sind, etwa 80 bis 
100 und noch mehr. Manche dieser Personen haben gar keme dyspeptischen 
Beschwerden, so daf man also ihre ungewéhnlich reichliche HCl-Abscheidung 
nur als eine individuelle, aber nicht krankhafte Besonderheit betrachten 
darf. In anderen Fallen trifft man aber solche Zustinde von vermehrter 
HCl-Sekretion bei Personen, die ganz ausgesprochene Magenbeschwerden 
haben und zwar in einer Form, welche die direkte Abhingigkeit dieser Be- 
schwerden von der vermehrten Sdurebildung ohne weiteres héchst wahrschein- 
lich macht. Diese Zustande bezeichnet man als Dyspepsia acida, wobei man, 
wie ebenfalls schon erwihnt, die Superaziditéit, d. h. die abnorm hohen 
Salzsiurewerte zur Zeit der Verdauung unterscheidet von der Supersekretion, 
d. h. der kontinuierlichen Magensaftsekretion auch auferhalb der V erdauwngs- 
zeiten, also im niichternen Zustande oder nach beendeter Entleerung des 
Magens. Supersekretion ist wohl fast immer mit Superaziditaét verbunden, 
aber nicht umgekehrt. Ubrigens ist eine klinische Trennung der beiden Zu- 
stande in der Praxis nicht streng durchfiihrbar. 

Sehr wichtig — auch in praktischer Hinsicht — ist es, die symptoma- 
tische Superaziditét und Supersekretion, wie sie vielleicht bei gewissen Formen 
der Gastritis (S. 555), vor allem fast ausnahmslos beim Uleus ventriculé vor- 
kommt, grundsatzlich von der essentiellen Dyspepsia acida scharf zu trennen. 
Zwar ist es, wie wir bald sehen werden, in der Praxis oft kaum méglich, die 
Differentialdiagnose zwischen Ulcus und Supersekretion ganz sicher zu stellen. 
Dies kann uns aber nicht hindern, an der notwendigen prinzipiellen Unter- 
scheidung beider Zusténde festzuhalten. Als eigentliche vessentielle« Super- 
sekretion diirfen nur die Falle bezeichnet werden, in denen ohne Uleusbildung 
eine vermehrte HCl-Abscheidung vorliegt. Fa8t man die Supersekretion 
als mégliche Ursache einer Uleusbildung auf, so kann das Uleus nur als eine 
Komplikation der Supersekretion bezeichnet werden. 
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Uber die Ursachen der einfachen Superaziditét und Supersekretion wissen 
wir leider noch fast gar nichts. Anatomische Untersuchungen der Schleim- 
haut sind in charakteristischen Fillen noch so gut wie niemals angestellt. 
Gewohnlich nimmt man daher gegenwiirtig eine »nervése« Ursache der Super- 
sekretion an, wofiir in der Tat die haufige Vereinigung der Supersekretion 
mit sonstigen nervésen Zustéinden (allgemeine Neurasthenie, Migrane u. a.) 
zu sprechen scheint. Wir werden auf diesen Punkt spiiter noch naher ein- 
gehen miissen. Andererseits ist es aber auch nicht unméglich, daB funk- 
tronelle Storungen der Zelltiétigkeit selbst zu vermehrter Sekretion fithren. 
Ich selbst bin geneigt, manche Falle von Supersekretion mit den bekannten 
Fallen vermehrter SchweiBbildung (SchweiShande, SchweiBfiiBe), Speichel- 
bildung u. dgl. auf eine Stufe zu stellen. Hier brauchen durchaus nicht immer 
abnorme nervése Verhiltnisse vorzuliegen. 

Bei diesem Mangel einer naheren Einsicht in das Wesen der Vorginge 
miissen wir uns einstweilen auf den rein klinischen Standpunkt stellen und 
die Krankheitsbilder beschreiben, wie sie in der Praxis vorkommen. Ich 
bemerke noch, da es sich um zum Teil keineswegs seltene Zustiinde handelt. 
Schwierig ist nur oft ihre genaue Deutwng, insbesondere die Frage, wie viel 
von den vorhandenen Beschwerden wirklich auf die Supersekretion als solche, 
wie viel auf die haufig gleichzeitig vorhandenen sonstigen Anomalien (allgemeine 
Nervositiat, Gastroptose, Chlorose usw.) zu beziehen ist. Der besseren Ubersicht 
wegen unterscheiden wir im folgenden mehrere Formen der Dyspepsia acida, 
wobei wir aber ausdriicklich noch einmal bemerken, da8 namentlich zwischen 
der Superaziditat und der Supersekretion keine scharfe Trennung méglich ist. 

1. Dyspepsie mit Superaziditat (Hyperchlorhydrie). Die hierher gehérigen 
Zustande findet man am haufigsten bei jugendlichen weiblichen Personen. 
Sehr oft sind sie mit Zeichen der Chlorose, allgemeiner Nervositat u. dgl. 
verbunden. Doch auch bei alteren Personen beiderlei Geschlechts wird die 
Dyspepsia acida beobachtet. Gewisse Diatfehler kénnen ebenfalls Hyper- 
chlorhydrie hervorrufen (heiBe, gewiirzte Speisen, ferner besonders zu starker 
Kaffee). Auch bei starken Rauchern sind dyspeptische Zustande mit Hyper- 
chlorhydrie 6fter beobachtet worden. 

Die Beschwerden sind ziemlich charakteristisch. Sie treten vorzugsweise 
nach dem Essen auf, zuweilen nur nach gewissen Speisen, und bestehen zu- 
nachst in Druckgefiihl im Magen, welches sich aber manchmal zu richtigen 
kardialgischen Schmerzen steigern kann. Gewéhnlich treten die Schmerzen 
erst 2—3 Stunden nach dem Essen ein, also zu einer Zeit, wo der Magen 
schon leer wird, die starke Siureabscheidung aber noch anhalt. Manche 
Kranke haben dann die Erfahrung gemacht, daB sie durch etwas erneute 
Nahrungszufuhr oder Trinken von Fliissigkeit ihre Schmerzen verringern, 
was leicht erklarlich ist. Sehr oft findet zur Zeit der starken Saurebildung 
saures AufstoBen statt, welches das deutliche Gefithl des Sodbrennens hervor- 
ruft. Erbrechen sauren Mageninhaltes kommt auch vor, ist aber nicht be- 
sonders haufig. Ist der Magen vdllig leer, dann befinden sich die Patienten 
wieder ganz wohl. Da ihr Appetit in der Regel nicht leidet, so bleibt ihr 
Ernahrungszustand in der Regel ein ziemlich guter. Der Gesamtverlauf des 
Leidens ist zwar ein chronischer, aber doch sehr schwankend. Zu manchen 
Zeiten, insbesondere unter der Einwirkung psychischer Einfliisse (Arger, 
Aufregungen) oder einer unzweckmaBigen Lebensweise treten die Beschwerden 
stirker hervor, zu anderen Zeiten verschwinden sie ganz. ; 

Die Diagnose der Hyperchlorhydrie kann zwar nach den oben geschil- 
derten Symptomen schon vermutet, aber doch nur durch die Sondenunter- 
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suchung sicher festgestellt werden. Die auBere Untersuchung des Magens 
gibt auBer einer zuweilen vorhandenen maBigen diffusen Druckempfindlich- 
keit nichts Besonderes. Dab oft gleichzeitig Gastroptose vorhanden ist, 
kann nicht auffallen-(s. das nachste Kapitel). Untersucht man den niich- 
ternen Magen, so ist er bei reiner Hyperchlorhydrie leer oder fast leer. Die 
Siurewerte nach dem Probefriihstiick sind dagegen sehr hohe (70—100 und 
mehr), die Verdauungskraft des Magensaftes eine gesteigerte. Dementspre- 
chend findet man den Magen gewohnlich schon 3—4 Stunden nach der Probe- 
mahizeit bereits villig leer, was auch die gute motorische Kraft des Magens 
beweist. Salzsiiure ist dann gewéhnlich noch vorhanden. Die Starkever- 
dauung im Magen wird daher durch den reichlichen HCl-Gehalt erschwert. ~ 

Aus dem oben geschilderten Verhalten ist die Diagnose der Hyperchlor- 
hydrie als solcher ohne weiteres klar. Schwierig ist nur die Beantwortung 
der Frage, ob es sich um eine einfache funktionelle Sekretionssteigerung 
oder um eine symptomatische Superaziditit bei vorhandenem Uleus ventri- 
culi handelt. Fehlen charakteristische Ulcussymptome (Magenblutungen, 
lokalisierter Druckschmerz u. dgl.), so ist diese Frage oft iiberhaupt nur mit 
einer gewissen Wahrscheinlichkeit zu beantworten. Charakteristisch ist, daB 
die Schmerzen bei einfacher Hyperchlorhydrie durch Nahrungsaufnahme oft 
gebessert, bei vorhandenem Ulcus dagegen vermehrt werden. Das Vorhanden- 
sein ausgesprochener allgemein-nervéser Symptome spricht meist entschieden 
fiir »nervése« Superaziditaét. Endlich kann auch der Erfolg der Behandlung 
fiir die Diagnose von Bedeutung sein (s. u.). 

Die Art der Behandlung besprechen wir gemeinsam mit der Behandlung 
der Supersekretion. 

2. Dyspepsie mit Supersekretion des Magensaftes (»kontinuierlicher Magen- 
saftfluB«). Hierher gehéren die Falle von Dyspepsie, bei denen die Unter- 
suchung des Magens auch im niichternen Zustande die Anwesenheit gréSerer 
Mengen stark HCl-haltiger Fliissigkeit ergibt, ohne daf die Supersekretion 
als Folge eines Ulcus ventriculi angesehen werden darf. 

Die Krankheit ist entschieden weit seltener, als die einfache Hyperchlor- 
hydrie. Sie scheint bei Mannern etwas hiufiger vorzukommen als bei Frauen. 
Von besonderen ursichlichen Momenten kann man héchstens anhaltende 
geistige Anstrengungen und Aufregungen namhaft machen. Oft findet man 
keine nachweisbare Ursache. 

Die Symptome bestehen, ahnlich wie bei der Hyperchlorhydrie, in Kar- 
dialgien, in sawrem Aufstoben, Sodbrennen und nicht selten in Erbrechen. 
Die Schmerzen treten oft bei niichternem Magen auf, nicht selten auch des 
Nachts. Durch das Erbrechen werden haufig keine oder nur geringe Speise- 
reste entleert, vielmehr nur eine triibe, manchmal gallig gefarbte, stark saure, 
sehr scharf schmeckende und im Pharynx brennenden Schmerz bewirkende 
Flissigkeit. Der Appetit ist gewohnlich gut, und die Kranken wissen meist 
aus Erfahrung, daB sie durch Trinken von Tee (durch Verdiinnung des Magen- 
saftes) oder durch Nahrungsaufnahme ihre Beschwerden bessern kénnen. 
Auch das Durstgefiihl ist oft gesteigert. Der Stuhl ist in der Regel ange- 
halten, der Harn meist schwach sauer und durch Phosphatniederschlige 
getriibt. Der Puls ist oft langsam. Begleitende allgemeine neurasthenische 
Symptome treten in manchen Fallen deutlich hervor. 

Die sichere Diagnose kann wiederum nur durch die Untersuchung des 
Mageninhaltes_ gewonnen werden. Das entscheidende Symptom ist, da8 
man frith in niichternem Zustande im Magen stets eine gréfere Menge Fliissig- 
keit vorfindet, die so gut wie keine Speisereste enthalt, aber einen hohen 
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HCl-Gehalt aufweist. Dabei ist besonders zu bemerken, daB geringe Mengen 
eines HCl-haltigen Mageninhaltes (wenige Kubikzentimeter) im niichternen 
Magen gelegentlich auch normal vorkommen. Von Supersekretion dart man 
nur dann sprechen, wenn ohne besondere Miihe etwa 50—100 ccm stark 
saure Fliissigkeit aus dem niichternen Magen erhalten werden kénnen. Neben 
der Supersekretion besteht meist Hyperchlorhydrie. Eine Stunde nach dem 
Probefriihstiick findet man daher hohe Saurewerte. Gibt man eine Probe- 
mahizert, so ist nach etwa 3 Stunden das Fleisch schon verschwunden, 
wahrend die Amylazeenverdauung infolge der Superaziditit entschieden ver- 
langsamt ist. Etwa 7 Stunden nach der Probemahlzeit enthalt der Magen 
keine Nahrungsreste mehr, wohl aber findet sich wiederum noch reichlich 
saures Sekret. 

Blaht man den Magen auf, so findet man ihn zuweilen gesenkt (Gastroptose), 
was jedoch nur eine zufallige Komplikation ist, aber niemals besonders stark 
erweitert. Jede stairkere Erweiterung des Magens mu8 den Verdacht aut 
eine Pylorusstenose lenken. Diese ist dann auch meist leicht zu diagnosti- 
zieren, vor allem durch den Nachweis der erschwerten Magenentleerung. 
In allen Fallen, wo sich im niichternen Magen oder 7—8 Stunden nach der 
Probemahlzeit nicht nur reichliche HCl, sondern daneben noch reichliche 
Speisereste in demselben vorfinden, handelt es sich nicht um einfache Super- 
sekretion, sondern um eine mit Supersekretion verbundene Ulcusstenose am 
Pylorus. Dadurch erhalt der Zustand sofort eine ganz andere klinische Be- 
deutung. Die Annahme, daS bei vorhandener Supersekretion durch einen 
rein funktionellen Pyloruskrampf eine stdrkere Verlangsamung der Magen- 
entleerung herbeigefiihrt werden kann, halte ich fiir ganz unerwiesen. In 
allen meinen Fallen mit Supersekretion und ausgesprochener Stérung der 
Magenentleerung stellte sich schlieBlich mit Sicherheit ein Ulcus heraus, 
auch wenn man anfangs geneigt sein konnte, eine rein funktionelle Super- 
sekretion anzunehmen. 

Viel schwerer, ja zuweilen fast unméglich ist es, die Supersekretion mit 
Sicherheit von einem nicht stenosierenden Magengeschwiir zu unterscheiden. 
Da kénnen nur der Gesamtverlauf, die begleitenden nervésen Erscheinungen, 
die sorgfaltige Beachtung aller Einzelsymptome ein Urteil erméglichen (s. 0.). 

Der Gesamtverlauf der Dyspepsia acida mit Supersekretion ist ein chroni- 
scher, aber vielfach schwankender. Die Prognose ist nicht ungiinstig, und 
eine richtige Behandlung, wie sie freilich nur auf Grund einer genauen Unter- 
suchung méglich ist, erzielt oft sehr gute Erfolge. 

Bei der Behandlung der Dyspepsia acida, sowohl der einfachen Hyper- 
chlorhydrie, als auch der Supersekretion, macht sich als stérendes Moment 
zunichst der Umstand geltend, da8 man meist nicht mit voller Sicherheit 
ein Uleus ventriculi ausschlieBen kann. Der Arzt ist also vor die Entschei- 
dung gestellt, ob er dem Kranken zunichst eine richtige Uleuskur vorschlagen 
soll oder nicht. Ich glaube, daB in allen den Fallen, wo die Beschwerden 
schon lingere Zeit bestehen und betriachtlich sind und wo die Kranken bisher 
noch niemals in methodischer Weise behandelt werden, eine »Uleuskur« 
auch bei einfacher Dyspepsia acida nicht schaden, sondern vielmehr ebenso, 
wie beim Uleus selbst nur niitzen kann. Die Ruhe, die reizlose Didt und die 
Darreichung von Alkalien sind gewiB auch hierbei zweckmaBig. Dazu kommt, 
da in den nicht seltenen Fallen mit angstlicher hypochondrischer Gemiits- 
stimmung der Patienten die methodisch durchgefiihrte Kur manchmal auch 
von giinstiger suggestiver Wirkung ist. Aber gerade diese zuletzt erwahnte 
Vereinigung der Dyspepsia acida mit einer ausgesprochen nervés-hypochon- 
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drischen Gemiitsstimmung kann andererseits auch die Wirkung einer strengen 
Uleuskur durchaus ungiinstig gestalten. Handelt es sich um Patienten, die 
schon lange von der Furcht vor einem Magengeschwiir gequilt werden, die 
deshalb schon vorher viele Kuren durchgemacht und eine iibertrieben vor- 
sichtige, ungeniigende Diat eingehalten haben und infolge davon mager und 
schwach geworden sind, dann hat die Durchfiihrung einer erneuten strengen 
Uleuskur zuweilen gar keinen Nutzen. Sie bestarkt die Kranken eher in 
ihren Befiirchtungen und macht sie nur noch matter und elender. 

Man sieht also, wie sehr man bei der Behandlung der Dyspepsia acida 
individualisieren und vor allem, wie sehr man neben den dyspeptischen Symp- 
tomen auch dem Allgemeinzustande der Kranken Rechnung tragen mub. 
Oft empfiehlt es sich, mit einer Uleuskur in der gewéhnlichen Weise zu be- 
ginnen, dann aber nach dem baldigen Aufhéren der Beschwerden rascher, 
als sonst, zu kréftigerer Nahrung und zu den iibrigen Behandlungsmethoden 
iiberzugehen. Je mehr man zur Uberzeugung kommt, da es sich um eine 
einfache »nervése« Supersekretion und nicht um ein Uleus handelt, um so 
mehr kann man von einer strengen diitetischen Behandlung absehen. Dann 
tut man am besten, den Patienten vorzugsweise eine evweifreiche Kost zu ver- 
ordnen (Fleisch, Fisch, Eier, Milch), daneben Schwarzbrot mit Butter und 
leichte Gemiise. Alkoholische Getrinke, starker Kaffee, alle Gewiirze und 
Siuren, ferner Mehlspeisen und mehlige Gemiise sind nach Méglichkeit ein- 
zuschranken. Freilich wird man sich auch hierbei nicht nur nach theore- 
tischen Erwagungen, sondern auch nach den individuellen Erfahrungen des 
Kranken richten. Von Medikamenten kommen natiirlich vorzugsweise die 
Alkalien in Betracht. Je nach den Verhiltnissen des einzelnen Falles la8t 
man mehrmals taglich, besonders nach den Mahlzeiten, eine Messerspitze 
Natrium bicarbonicum oder eines ahnlichen Pulvers (z. B. Natrii bicarbon., 
Magnesiae ustae ana 20,0 oder Natrii bicarbon. 30,0, Bismuthi subn. 5,0 u. a.) 
nehmen. Besteht Supersekretion, so la8t man gern friih niichtern einen 
erwirmten 1/, Liter, Karlsbader Wasser oder kiinstliches Karlsbader Salz in 
warmem Wasser gelést trinken. In schwereren Fillen von Supersekretion 
sind regelmipige Magenausspiilungen, am besten friih morgens ausgefiihrt, 
zweckmaBig, Man kann zur Ausspiilung 1 proz. Lésung von Natrium bicar- 
bonicum nehmen. 

Als Arzneimittel, welche die Sekretion der Magendriisen herabsetzen 
sollen, sind Atropin und die Narkotika (Morphin und Kodein) empfohlen 
worden. Wir haben ebenfalls Belladonna (z. B. Extr. Belladonnae 0,3, Aq. 
amyed. amar. 30,0, 3mal tiglich 15—20 Tropfen nach dem Essen) und Atropin 
mit Erfolg angewandt, warnen aber vor dem unnétigen Gebrauch der Narkotika. 

Sehr wichtig ist stets die gleichzeitige Allgemeinbehandlung, insbesondere 
in allen mit neurasthenischen Symptomen verbundenen Fallen (s. u. das 
Kapitel tiber nervése Dyspepsie). In dieser Hinsicht wirkt der Gebrauch 
der Trinkkuren in Karlsbad, Tarasp und ahnlichen Badeorten, verbunden 
mit der dort méglichen allgemeinen Erholung, mit viel Aufenthalt im Freien, 
mit Badern, kalten Abreibungen u. dgl. sehr giinstig ein. Auch bei der hius- 
lichen Behandlung mu8 diesen Heilfaktoren stets geniigend Rechnung ge- 
tragen werden. 

_ 3. Die periodische (intermittierende) Supersekretion (Gastroxynsis). Der 
hier zu besprechende Zustand besteht darin, da8 Personen, welche sich sonst 
vollig wohl und frei von Magenbeschwerden fiihlen, nach kiirzeren oder 
langeren Zwischenzeiten, zuweilen nach irgend einer Veranlassungsursache, 
zuweilen auch scheinbar ohne allen Grund ziemlich plételich von heftigen 
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Magenschmerzen, saurem AufstoBen und Erbrechen befallen werden. Durch 
das Erbrechen werden groBe Mengen wibriger, stark saurer, H(Cl-haltiger 
Fliissigkeit entleert. Das Allgemeinbefinden der Kranken wiihrend dieser 
Anfalle ist sehr elend, ihr Aussehen bla®, der Puls ist klein und frequent. 
Sehr oft bestehen gleichzeitig auBerst heftige Kopfschmerzen. Ein derartiger 
Anfall dauert einige Stunden, zuweilen auch 2—3 Tage lang. Oft hort er 
ziemlich plétzlich auf, um dann einem wochen- oder monatelang und noch 
langer andauernden Wohlbefinden Platz zu machen. 

Die Ursachen dieser merkwiirdigen Krankheit sind noch ganz unbekannt. 
Doch scheint es sich hier wirklich um Reizungszustinde, die vom Nerven- 
system ausgehen, zu handeln. Unzweifelhaft scheint mir eine nahe Beziehung 
zwischen der Gastroxynsis und der echten Migriine zu bestehen (s. das Ka- 
pitel iiber Migraine). Sehr wichtig ist es auch zu wissen, da® ein sehr ahn- 
licher Symptomenkomplex (freilich oft ohne vermehrte Saftsekretion) bei 
der Tabes dorsalis (s. d.) auftritt und dann als »gastrische Krise« bezeichnet 
wird. Man untersuche also in jedem Falle die Sehnenreflexe, die Pupillen usw. 
Auch beim stenosierenden Uleus pylori kénnen Anfalle auftreten, die an- 
fanglich zu einer Verwechslung mit nervéser Gastroxynsis AnlaB geben. 
Immerhin scheint mir das Vorkommen einer rein nervésen Form unzweifel- 
haft zu sein, obwohl das Leiden in ausgepraigter Form ein ziemlich seltenes ist. 

Wenn méglich, untersuche man auch die Saftsekretion im Magen in 
der Zeit auBerhalb der Anfalle. Es scheint, daB manche Fille von periodi- 
scher Gastroxynsis nur akute Steigerungen einer bestandigen Supersekretion 
sind. Dann bestehen wohl auch in der Zwischenzeit leichte dyspeptische 
Erscheinungen und eine sorgfaltige Behandlung derselben (Magenausspiilungen, 
Alkalien, Karlsbader Kur) wirkt auch auf die Anfille sehr giinstig ein. Sind 
gleichzeitig allgemein neurasthenische Symptome vorhanden, so mu8 natiir- 
lich auf die Allgemeinbehandlung das gréBte Gewicht gelegt werden. Die 
Behandlung im Anfalle selbst ist selten sehr erfolgreich. Am besten wirkt 
die Darreichung gréBerer Dosen Bromnatriwum. Auch Chloral, Chloroform, 
Belladonna, Kodein, Antipyrin, Coryfin (6—10 Tropfen) kann man _ver- 
suchen. AuB8erlich auf die Magengegend wende man warme Tiicher oder 
heiBe Breiumschlige an. Bei sehr heftigen Schmerzen ist zuweilen eine 
subkutane Morphininjektion schwer zu entbehren, obwohl man damit még- 
lichst zuriickhaltend sei. 


Achtes Japitel. 


Abweichungen in der Gréfe und Lage des Magens. 
Motorische Stérungen des Magens. 


1. Abweichungen in der GréBe des Magens. Atonie des Magens. Wie 
jedes andere Organ, so kann auch der Magen in seiner Grobe ziemlich be- 
deutende Unterschiede zeigen, die keineswegs pathologisch sind. Diese 
Unterschiede beruhen teils auf angeborenen Verhiltnissen, teils hangen sie 
mit der Lebensweise zusammen. Schon lange ist es bekannt, dab gewisse 
Volksklassen, die eine sehr voluminése Nahrung (z. B. vorherrschend Kar- 
toffeln) genieBen, und sonstige Vielesser (daher auch manche Diabetiker) 
einen auffallend groBen Magen haben. Als krankhaft kann aber eine der- 
artige GréBenveranderung, solange die Funktion des Magens daber nicht leidet, 
nicht betrachtet werden. Erst wenn durch die tibermaBige Dehnung oder 
durch eine funktionelle Uberbiirdung die Muskulatur des Magens ihre Aufgabe 
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nicht mehr gehdrig erfiillen kann, kommt es zu einer krankhaften Strung, 
au einer Art »Uberanstrengung des Magens«, zu einer muskuléren Insuffizvenz 
desselben, analog den entsprechenden, viel studierten Zustinden am Herz- 
muskel. Offenbar spielt hier auch die urspriingliche muskulaére Anlage des 
Magens eine Rolle; von vornherein muskelschwache Magen werden eher 
insuffizient werden, als muskelkraftig veranlagte. he 

Ich muB iibrigens erwahnen, daB mir derartige Falle von primédrer idio- 
pathischer Magenerweiterung als Ausdruck einer rein muskulaéren Insuffizienz 
in irgend erheblichem Mabe keineswegs haufig zu sein scheinen. Geringe 
Grade von muskularer Schwiche kommen freilich nicht selten vor. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, daB der Arzt auf die Gréfenbestimmung 
des Magens als solche eigentlich wenig Wert zu legen braucht. Ist ja doch 
die GréBe des Magens iiberhaupt je nach seiner Fiillung eine sehr wechselnde. 
Durch die Perkussion des leeren Magens oder durch die Perkussion des mit 
Hilfe des Magenschlauches abwechselnd entleerten und wieder mit Wasser 
gefiillten Magens, viel einfacher und sicherer aber durch die oben erwahnte 
Luftauftreibung des Magens oder durch die Réntgenuntersuchung kann man 
sich von der Grife des Magens leicht unterrichten. Im allgemeinen spricht 
man von einer »Magenerweiterung« wenn bei normalem Stande der kleinen 
Kurvatur die untere Grenze des Fundus die Nabelhorizontale nach unten 
iiberschreitet. Allein, wie gesagt, nicht auf die GréBe, sondern auf die 
motorische Funktion des Magens kommt es an, und weit wichtiger, als die 
Gréfenbestimmung, ist daher die Priifwng der Entleerungsfahigkeit des Magens 
durch eine Probemahlzeit in der frither (S. 548) angegebenen Weise. Ist die 
Magenentleerung normal, so ist eine etwaige »Erweiterung« des Magens an 
sich ohne Bedeutung. Ist erstere durch eine muskuldre Insuffizienz etwas 
geschidigt, so da eine geringe Verlangsamung der Magenentleerung zu 
finden ist, so kénnen davon leichte Beschwerden, wie Magendruck, Auf- 
stoBen, vielleicht sogar gelegentlich Erbrechen abhangen. 

Findet man aber bei einer bestehenden Magenerweiterung eine stirkere 
motorische Insuffizienz mit wirklicher Stagnation und Anhiéufung von Speisen 
im Magen, so kann man meines Erachtens stets mit Sicherheit eine Pylorus- 
stenose annehmen. Dann ist die vorliegende Krankheit keine Magenerweiterung, 
sondern ein Uleus oder ein Karzinom, das zur Stenosierung des Pylorus 
und deren Folgeerscheinungen gefiihrt hat, wie wir sie frither (S. 573 und 585) 
ausfiihrlich geschildert haben. Da8 bei primaren muskulaéren Erweiterungen 
mechanische Abknickungen des Pylorus und Taschenbildungen im Magen 
entstehen, welche die Entleerung des Magens in erheblichem Mafe verhindern, 
wird oft behauptet. Méglich mag es sein, doch habe ich es nie gesehen und 
auch nie eine beweisende derartige Beobachtung gelesen. 

An diesem Orte mag ein Symptom erwihnt werden, welches oft als Zeichen 
einer »Magenerweiterung« angesehen wird, nimlich das Plétschergerdusch 
im Magen bei stoBweiser Palpation desselben. In einem wirklich erweiterten 
Magen bei Pylorusstenose sind in der Tat starke Platschergerausche sehr 
haufig zu héren. Andererseits hért man aber auch sonst sehr oft Platscher- 
gerdusche im Magen, sowohl bei Personen, die iiber dyspeptische Beschwerden 
klagen, als auch bei ganz gesunden Personen. Kinder machen sich nicht selten 
ein Spiel daraus, in ihrem Magen Platschergerausche zu erzeugen, und bringen 
es darin zu einer groBen Kunstfertigkeit! Genau ebenso manche nervose 
und hypochondrische Kranke, denen die Platschergeriusche zu einer Quelle 
der Angst werden. Platschergerausche entstehen dann, wenn im Magen 
gleichzeitig Luft und Fliissigkeit vorhanden und die Bauchdecken, sowie 
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die Magenwande nicht zu stark gespannt sind. Insofern ist es also richtig, 
daB die Platschergerdéusche vielleicht manchmal mit einer gewissen Schlaffheit 
der Magenmuskulatur, mit einer sog. Atonie des Magens zusammenhingen. 
Niemals aber soll man auf diese Geriusche einen besonderen Wert legen, 
wenn nicht die Untersuchung der Magenentleerung gleichzeitig eine deutliche 
Stérung ergeben hat. 

Dem Gesagten zufolge ist also die »Magenerweiterung« als solche gar 
keine besondere Krankheit. In der Praxis kann man getrost alle Fille stiirkerer 
Magenerweiterung mit erheblicher Beeintrachtigung der Magenentleerung 
auf eine Pylorusstenose beziehen, welche dann selbstverstindlich als die eigent- 
liche Krankheit anzusehen ist. Daneben gibt es aber auch geringere Grade 
von Magenerweiterung oder, besser ausgedriickt, von idiopathischer motorischer 
Insuffizienz des Magens (muskulirer »Atonie« des Magens), welche man dann 
annehmen darf, wenn eine geringe, aber deutliche Stérung der Magenentleerung 
nachweisbar ist, ohne da irgendein Grund fiir eine anatomische Verainderung 
am Pylorus spricht. 

Bei der Behandlung dieser einfachen muskuliren Atonie des Magens soll 
man zunachst die Didt in der Weise regeln, da die einzelnen Mahlzeiten 
niemals zu voluminés, dabei aber nahrhaft und vielleicht sogar etwas »reizend « 
sind. Schwarzbrot, kleine Mengen Gemiise, kraftige Fleischspeisen u. del. 
sind also durchaus nicht ausgeschlossen. GréBere Mengen von Fliissigkeit, 
die den Magen unnétig ausdehnen, sind zu vermeiden. Magenausspiilungen 
sind bei einfacher Atonie selten nétig. Héchstens kann man zu Beginn der 
Behandlung einige Male den Magen villig entleeren. ZweckmiaBig sind kalte 
Abreibungen der Magengegend, Elektrisieren, besonders Galvanisieren des 
Magens, auch vorsichtige Massage desselben. Von inneren Mitteln verdient 
Nux vomica Anwendung. 

Ob es eine abnormale Klemheit des Magens gibt, die als solche zu krank- 
haften Stérungen fiihrt, ist noch unbekannt. Vielleicht kommt ein derartiger 
Zustand zuweilen in solchen Fallen in Betracht, wo es sich um konstitutionell 
schwachliche und magere Personen (meist weiblichen Geschlechts) handelt, 
die stets schon nach wenigen Bissen das Gefiihl der Vélle und Sattigung be- 
kommen und daher in ihrer Ernahrung trotz aller angewandten Mihe nicht 
yorwarts zu bringen sind. — Als Folgezustand beobachtet man auffallende 
Kleinheit des Magens bei vielen Inanitionszustinden, insbesondere bei Stenosen 
des Osophagus und der Cardia. 

2. Abweichungen von der normalen Lage des Magens. Gastroptosis. 
Zuerst von KussMAuL, spiter namentlich von GLENARD ist auf die groBe 
Hautfigkeit einer abnormen Tvefstellung des Magens aufmerksam gemacht 
worden. Dabei sinkt entweder der ganze Magen herab oder vorzugsweise 
nur die rechte Hilfte desselben, so da es zu einer Vertikalstellung des Magens 
kommt. Die Ursache dieser Anomalie mag zum Teil in angeborenen Ver- 
hiltnissen begriindet sein, der Hauptsache nach ist sie aber sicher die rein 
mechanische Folge des Drucks der Kleidung. Namentlich bei erwachsenen 
Mddchen und bei Frauen, die Korsetts tragen, sich schniiren und die Rock- 
binder festbinden, ist die Gastroptose eine wngemein hdufige Erscheinung. 
Bei Mannern kommt sie auch vor, ist aber doch erheblich seltener. Gewdhnlich 
verbindet sich die Gastroptose noch mit anderen, auf dieselbe Weise entstan- 
denen Lageanomalien, insbesondere mit abnormer Beweglichkeit und daher 
leichter Fithlbarkeit der rechten Niere (siehe das Kapitel iiber die Wanderniere) 
und mit Senkung des Querkolons, entweder seiner rechten Hilfte oder seines 
mittleren Teiles. Nicht selten findet man auch eine costa fluctuans decima. 
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Gienarp hat diesen Zustand als Hnteroptose bezeichnet und ihm — wohl 
mit Unrecht — eine groBe Rolle in der Atiologie der nervésen Dyspepsie und 
Neurasthenie zugeschrieben. Richtiger scheint mir die Auffassung zu sein, 
daB der enteroptotische Habitus ein auBeres Zeichen der allgemeinen neu- 
ropathischen Konstitution sein kann. Ausgebildete Fille von Enteroptose 
kommen am haufigsten bei Frauen vor, die infolge mehrfacher Geburten 
schlaffe Bauchdecken haben. 

Ein geiibtes Auge kann die Gastroptose oft schon bei der aéuberen Be- 
sichtigung des Abdomens erkennen oder wenigstens mit Wahrscheinlichkeit 
vermuten. Auffallend ist vor allem das eingesunkene Epigastriwm, in welchem 
man oft eine starke Pulsation der Bauchaorta fiihlt. Unterhalb des Nabels 
sieht man dagegen eine Vortreibung, deren Konfiguration zuweilen schon 
ziemlich deutlich die Umrisse des Magens erkennen laBt. An dieser Stelle, 
also unterhalb des Nabels, hért man bei stoBweiser Palpation nicht selten 
deutliche Platschergerausche. Die sichere Diagnose der Gastroptose kann 
aber nur durch die kiinstliche Aufblihung des Magens oder durch die Réntgen- 
untersuchung des mit Wismuthbrei gefiillten Magens gestellt werden. Selbst- 
verstindlich kommt es vor allem auf den Nachweis des T%efstandes der 
kleinen Kurvatur an, die man in der Mitte zwischen Nabel und epigastrischem 
Winkel oder hiufig auch in Nabelhéhe findet. Der Tiefstand der grofen 
Kurvatur allein beweist natiirlich noch keine Gastroptose, weil er ja von 
einer Erweiterung des Magens abhangig sein kann. 

Die Frage nach der klinischen Bedeutung der Gastroptose ist nicht ganz 
leicht zu beantworten. Zunidchst ist hervorzuheben, daB man bei darauf 
gerichteter Aufmerksamkeit sehr hdufig ausgesprochene Gastroptose bei 
Personen findet, die nicht die geringsten Beschwerden haben. Andererseits 
trifft man haufig, namentlich weibliche Kranke, welche tiber Druck und 
Gefiihl von Vollsein im Magen, Anfalle von Magenschmerzen, AufstoBen, 
zeitweise auftretendes Erbrechen u. dgl. kKlagen und bei denen die Unter- 
suchung eine deutliche Gastroptose ergibt. In solchen Fallen untersuche 
man zunachst stets auch noch die sonstigen Funktionen des Magens (Sekretion, 
Motilitat). Sehr oft verhalten sich dieselben véllig normal, und dann diirfte 
es kaum ohne weiteres gerechtfertigt sein, ein ursédchliches Abhangigkeits- 
verhaltnis zwischen den Beschwerden und der Gastroptose anzunehmen. 
Bei der groBen Haufigkeit der letzteren kann es sich vielmehr oft um ein 
rein zufalliges Zusammentreffen handeln. Untersucht man den Zustand 
genauer, so entdeckt man meist, daB die Magenbeschwerden mit zahlreichen 
sonstigen neurasthenischen Beschwerden verbunden und somit wohl sicher 
zum gréSten Teil rein psychogenen Ursprungs sind (s. das folgende 
Kapitel). 

Immerhin soll nicht ganz in Abrede gestellt werden, da8 wenigstens ge- 
Wisse wnangenehme Sensationen im Leibe und langs der Speiserdhre (viel- 
leicht abhingig von dem an der Speiseréhre ausgeiibten Zuge) von der Gastrop- 
tose direkt abhangen kénnen. Ebenso scheint in einigen Fallen die Gastroptose, 
insbesondere die Vertikalstellung des Magens, wirklich zu einer leichten mecha- 
nischen Behinderung der Magenentleerung und ihren klinischen Folgen (Magen- 
druck, AufstoBen u. dgl.) zu fithren, was aber in jedem einzelnen Fall erst 
besonders nachzuweisen ist. In der Regel ist auch die starke Gastroptose 
mit keiner Stérung der Magenentleerung verbunden. Eher ist es wahrschein- 
lich, daB die mit den dyspeptischen Beschwerden bei der Gastroptose oft 
verbundene habituelle Obstipation, wenigstens zum Teil, von einer gleich- 
zeitigen Koloptose abhangt. 
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Fir die Behandlung der dyspeptischen Beschwerden bei vorhandener 
Gastroptose bietet letztere einen meist recht erwiinschten Anhaltspunkt 
dar, welcher sich freilich, wenigstens nach meiner Uberzeugung, zum gréBten 
Teil nur in suggestiver Weise wirksam erweist. Ist Gastroptose nachgewiesen, 
so sind das Tragen fest geschniirter Korsetts und das feste Binden der Rocke 
streng zu verbieten. Eine oberhalb der Symphyse angelegte breite, mit 
Schenkelriemen versehene Bauchbinde tut oft gute Dienste und kann in vielen 
Fallen die komplizierteren »Unterleibskorsetts« u. dgl. véllig ersetzen. In 
diitetischer Hinsicht verbiete ich meist jede reichlichere Flissigkeitszufuhr 
und verordne nahrhafte, aber wenig voluminése Speisen. Namentlich ab- 
gemagerten angstlichen Patienten leistet man oft durch die Anordnung einer 
kraftigeren Kost den besten Dienst. Besteht stirkere Abmagerung und all- 
gemeine Schwache, so ist eine mehrwoéchentliche véllige Ruhekur (liegen im 
Bett oder auf der Chaiselongue, am offenen Fenster oder im Freien, ohne 
alle driickende Kleidung) mit gleichzeitiger vorsichtiger »Mastkur« oft von 
vorziiglichster Wirkung. Die Magengegend ist tiglich ein- bis zweimal 
tiichtig mit kaltem Wasser oder Franzbranntwein abzureiben. Namentlich 
bei gleichzeitiger Obstipation ist Faradisieren, Galvanisieren oder Massage 
angezeigt. Innerlich verordne ich gern kleine Mengen Nux vomica (z. B. 
Tae nucis vom. Aq. amygdal. amar. ana 10,0, dreimal taglich 10 Tropfen). 

Selbstverstandlich ist dem, wie gesagt, meist gleichzeitig vorhandenen 
allgemein-neurasthenischen Zustande Rechnung zu tragen, vor allem durch 
eine entsprechende psychische Behandlung, wodurch die Kranken von ihren 
haufig iibertriebenen Sorgen und Befiirchtungen befreit werden. 


Neuntes JKapitel. 
Die nervése Dyspepsie. 
(Neurasthenia gastrica s. dyspeptica.) 


Schon in den vorhergehenden Kapiteln haben wir wiederholt angedeutet, 
daB manche Stérungen der Magenfunktionen vielleicht auf Veranderungen 
der Innervation des Magens oder auf wirklichen Erkrankungen der Magen- 
nerven beruhen. So hat man insbesondere die Stérungen in der Sekretion 
des Magensaftes (Superaziditét, Supersekretion) auf abnorme Verhiiltnisse 
in den Sekretionsnerven zuriickfiihren wollen. Manche Fille von »Kardialgien « 
hat man als reine »Neuralgien« der sensiblen Magennerven aufgefaBt, und 
auch im Gebiete der Magenmotilitét nervése Schwachezustande (nervése 
Atonie des Magens) und nervése Reizzustiinde der Muskulatur (sog. »peristal- 
tische Unruhe des Magens«, bestindiges Kollern im Magen u. dgl.) unter- 
schieden: Da bei schweren organischen Erkrankungen des Nervensystems 
ausgesprochene Magensymptome als direkte Folgen nervéser Reizungen auf- 
treten kénnen, ist unzweifelhaft. Man denke z. B. nur an das »nervése« Er- 
brechen bei Gehirntumoren und bei Meningitis, an die »gastrischen Krisen« 
der Tabiker u. a. Unméglich ist es also nicht, da es auch primare wirkliche 
Erkrankungen der sensibeln, motorischen und sekretorischen Magennerven 
mit entsprechenden Storungen gibt. Erwiesen ist dies aber noch keineswegs, 
und sicher sind derartige wirklich »nervése« Magenerkrankungen, wenn sie 
iiberhaupt vorkommen, etwas recht Seltenes. Nach den bisherigen klinischen 
Erfahrungen kénnen hierher mit einiger Sicherheit héchstens jene oben be- 
schriebenen Zustinde von anfallsweise auftretendem Erbrechen mit Magen- 
schmerz, Supersekretion usw. gerechnet werden. 
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Als »nerviése Dyspepsie« kénnten ferner solche Falle bezeichnet werden, 
bei denen zwar keine unmittelbare Erkrankung der Magennerven vorliegt, 
bei denen aber die durch Nerven vermittelten Beziehungen anderer Or- 
gane (Gehirn, Leber, Pankreas, Speicheldriisen, Blutdriisen, Ovarien u. a.). 
zu den Funktionen des Magens gestért sind. Wir wissen, da Produkte der 
sog. inneren Sekretion vielfach auf entfernte Organe von Einflu8 sind. So 
kénnten also auch Magenstérungen entstehen, wenn die Regelung der Magen- 
funktion im Gesamtbetrieb des Organismus eine Stérung erlitten hat. Als 
Beispiel kinnte man die dyspeptischen Zustinde beim M. Basepow anfiihren. 
So wichtig derartige Zustinde aber auch sein mégen, Genaueres hieriiber 
wissen wir noch nicht. 

Die iiberwiegend groBe Mehrzahl jener iiberaus hiufigen Fdlle, die gegen- 
wirtig gewohnlich als »nervése Dyspepsie« bezeichnet werden, haben unseres 
Erachtens eine wesentlich andere Entstehung. Derartige Kranke geben an, 
daB sie nach jeder Mahlzeit Driicken und Schmerz im Magen bekommen, 
daB ihnen der Magen schon nach wenigen Bissen voll und aufgetrieben wird. 
Infolge davon stellt sich haufig starkes Beklemmungsgefiihl auf der Brust 
und Herzklopfen ein. Héaufig leiden die Kranken auch an Aufstoben, welches 
sich gelegentlich zu Erbrechen steigert. Obwohl alle diese Erscheinungen 
in gleicher Weise auch bei wirklichen Magenerkrankungen auftreten kénnen, 
so weisen doch meist gewisse andere gleichzeitige Erscheinungen auf den 
ynervésen« Charakter des Leidens hin. Zunachst lat sich leicht feststellen, 
da die genannten Beschwerden oft einen auffallenden Wechsel in ihrer Starke 
zeigen. Dieselben Kranken, welche heute nach wenigen Léffeln Suppe iiber 
heftiges Magendriicken klagen, nehmen ein anderes Mal in guter und an- 
geregter Stimmung ein ganzes Diner ein, ohne im geringsten an ihren Magen 
erinnert zu werden. Sobald sie sich aber argern, aufregen, kurzum in eine 
yreizbare Stimmung« kommen, treten sofort die Magenbeschwerden in er- 
héhtem MaBe auf. Bei allen solchen Gelegenheiten zeigt sich also der EinfluB 
der Vorstellungen und des allgemeinen psychischen Errequngszustandes auf 
das Verhalten des Magens in der deutlichsten Weise. Jedermann weib, wie 
ein heftiger Arger, eine erlebte Angst oder Hoffnung, eine traurige oder auch 
freudige Erregung uns sofort jeden Appetit nehmen kann, wie eine starke 
Aufregung nicht selten Erbrechen bewirkt u. dgl. In ahnlicher Weise machen 
sich bei erregbaren Personen schon die leichtesten psychischen Affekte geltend. 
Nichts wirkt aber in dieser Beziehung so ungiinstig ein, als diejenigen psychi- 
schen Aufregungszustinde, die sich auf das eigene kérperliche Befinden 
beziehen, d. h. die hypochondrischen Angstzustinde. Die Angst, eine genossene 
Speise kénnte schaden, die bestindige Sorge, es kénnte ein schweres Magen- 
leiden im Entstehen begriffen sein, diese Aufregungszustinde sind es vor allem, 
die den krankhaften Zustand unterhalten und allmahlich immer mehr und 
mehr steigern. So entsteht jene eigentiimliche psychische Hyperasthesie, 
welche die lebhaftesten »Schmerzen« im Magen empfindet, wo es sich eigent- 
lich nur um ganz normale Gemeingefiihle handelt. So entstehen endlich 
gewisse halb unbewuBt, halb willkiirlich hervorgerufene Bewegungen, welche 
AufstoBen, Erbrechen u. dgl. bewirken. Die von dem Kranken jetzt fak- 
tisch subjektiv empfundenen oder anscheinend wirklich objektiv beobachteten 
Magenstérungen (AufstoBen, Erbrechen) sind also teils die Folgen reiner 
Evnbildung (dieses gute deutsche Wort ersetzt vollkommen das freilich viel 
gelehrter klingende moderne Schlagwort »Auto-Suggestion«) oder die in phy- 


Bates notwendiger Weise auftretenden Folgen der starken psychischen 
irregung. . 
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__Was wir somit besonders betonen méchten, ist die Uberzeugung, daB es 

sich in der groBen Mehrzahl der Fille von sogenannter nervéser Dyspepsie 
nicht um irgendwelche Funktionsstérungen der Magennerven als’ solcher 
handelt, sondern um krankhafte zentrale »psychogene« Erregungen, deren 
Folgen sich vorzugsweise in dem Gebiete der Magenfunktionen geltend machen. 
Die nervése Dyspepsie ist nur ein besonderes Beispiel aus jener groBen Gruppe 
nervéser Erkrankungen, die namentlich hypochondrischen Gemiitserregungen 
ihre Entstehung verdanken und in den verschiedensten Organen auftreten 
kénnen; sie ist eigentlich nur eine Teilerscheinung der allgemeinen »Nervositit « 
oder »Neurasthenie« und wird daher von manchen Arzten vollkommen mit 
Recht als »Neurasthenia gastrica« bezeichnet. Durch eine genauere klinische 
Beobachtung kann man leicht nachweisen, daB fast alle gewohnlichen »Magen- 
symptome« unter Umstanden rein psychogen entstehen kénnen. Dai Appetit- 
losigkeit oft die Folge einfacher psychischer und zumal hypochondrischer 
Verstimmung ist, liegt auf der Hand. Aber auch der soe. HeiShunger (Bulimiey 
ist gewiB in den meisten Fallen rein psychischen Ursprunges, entspringend 
aus besonderen, zwangartig wirkenden Vorstellungen. Da8 die verschieden- 
artigsten abnormen Sensationen im Magen, vom einfachen Druckgefiihl bis. 
zu dem lebhaftesten Schmerz, rein subjektiv entstehen kénnen, ist unzweifel- 
haft. Der beste Beweis hierfiir liegt in dem oft scheinbar zauberhaften Ein- 
flu8 rein psychisch-suggestiv wirkender Mittel (einfache Beruhigung, Hypnose, 
auBere und innere Mittel u. dgl.). Sehr wichtig zu wissen ist es, daB in zahl- 
reichen Fallen auch das Awfstofen und Erbrechen rein psychisch-zentralen 
Ursprunges ist. Es entsteht unter dem Einflusse gewisser Vorstellungen,. 
wonach das AufstoBen oder Erbrechen als etwas vermeintlich Notwendiges 
erwartet wird, zunachst durch unbewuBt willkirliche Bewegungen und schlieB- 
lich gewissermaBen als krankhafte Angewohnung. Viele nervés-hypochondrische 
Patienten, die sich fiir magenleidend halten, werden férmliche Virtuosen im 
AufstoBen und Brechen, indem der Reflexvorgang durch Ubung allmiahlich 
immer leichter in unbewuBt-willkiirlicher Weise hervorgerufen werden kann. 
AuBerdem bewirken aber auch allgemeine psychische Erregungszustande nicht: 
selten durch unmittelbare Reizung AufstoBen und Erbrechen. Wir kennen 
Personen, die bei jeder gréBeren Aufregung von Brechreiz und Erbrechen 
befallen werden. Schon bei Kindern kommen keineswegs selten Zustande: 
von oft lange anhaltendem Erbrechen fast nach jeder Mahlzeit vor, die 
sich durch den raschen giinstigen Einflu8 einer ausschlieBlich psychischen 
Behandlung (vor allem strenges Verbieten des Brechens!) als rein »nervés« 
herausstellen. Genau dasselbe sahen wir oft bei jungen Madchen, haufig ver- 
bunden mit sonstigen hysterischen Symptomen. Da8 auch ein »nervéses«, 
d. h. hysterisches Blutbrechen vorkommen kann, sei hier nur kurz erwahnt. 
Naheres hieriiber findet man im Kapitel iiber Hysterie, wie iiberhaupt die 
Kapitel tiber Hysterie und Neurasthenie als Erginzung zu dem hier Gesagten 
nachgesehen werden miissen. 

Sehr haufig beobachtet man neben den Magensymptomen andere nervose 
Erscheinungen: die Zeichen der erhéhten psychischen Reizbarkeit, Symptome 
von seiten des Kopjfes (Kopfschmerz, Kopfdruck, Schwindel), abnorme 
Empfindungen in den Eztremitdten (Schmerzen, Kaltegefiihl, Vertaubung) u. a. 

Fast immer bestehen gleichzeitig auch gewisse Symptome von seiten des. 
Darmes. Die Kranken klagen iiber ihren aufgetriebenen Leib und namentlich 
iiber unregelmaBigen und erschwerten Stuhlgang. 

Eine ernstere Bedeutung erhalt- die nervése Dyspepsie dann, wenn die 
Kranken aus Furcht vor Diatfehlern und infolge der durch die innere Unruhe: 
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bestehenden Appetitlosigkeit sehr wenig Nahrung zu sich nehmen. Dann 
tritt zuweilen eine villige nervise Anorewie, eine anhaltende Furcht vor jeder 
Nahrungsaufnahme, ja eine villige Abneigung gegen alles Essen ein, und 
eine nicht unbetrichtliche, ja zuweilen sogar sehr hochgradige Abmagerung 
und damit natiirlich auch eine groBe allgemeine kérperliche Schwache und 
Kraftlosigkeit sind selbstverstindlich die Folgen. Derartige Kranke werden 
schlieBlich ganz bettligerig und machen in der Tat zunachst den Eindruck 
von Schwerkranken. 

Diagnose. In vielen Fallen kann der erfahrene Arzt schon aus der Art 
der von den Kranken vorgebrachten Klagen die Diagnose auf »nervése 
Dyspepsie« mit gréBter Wahrscheinlichkeit stellen. Der gleichzeitige all- 
gemein-nervése Zustand, vor allem das deutliche Hervortreten angstlicher 
und hypochondrischer Vorstellungen, zuweilen das Auftreten von ausge- 
sprochenen Angstanfillen mit starker allgemeiner seelischer Erregung, der 
Wechsel der Beschwerden und ihre Abhangigkeit von den Zustanden des 
BewuBtseins (Aufregung einerseits, Ablenkung und Zerstreuung andererseits), 
die begleitenden sonstigen nervésen Beschwerden, wie Kopfweh, Schwindel, 
Herzklopfen, Beklemmungen u. dgl. machen die richtige Beurteilung leicht 
méelich. Jedoch sind Tauschungen auch leicht méglich, sei es, weil die Sym- 
ptome scheinbar mit solcher Objektivitaét auftreten, daS man sich immer 
wieder zu der Annahme eines organischen Magenleidens gedrangt fihlt, 
sei es, daB ein bei sehr nervésen Personen aufgetretenes wirkliches Magen- 
leiden von der allgemeinen Nervositaét ganz verhiillt und daher verkannt 
wird. Daher soll auch in den scheinbar einfachsten Fallen die genaue 
objektwe Untersuchung nicht versiumt werden. Bei allen hartnackigen und 
zu schweren Stérungen fiihrenden Erkrankungen ist sie selbstverstandlich 
absolut notwendig. 

Ergibt die objektwve Untersuchung, wie es haufig der Fall ist, unzweideutig 
normale Verhaltnisse in jeder Beziehung (normaler auBerer Befund, normale 
Lage, Sekretion und Entleerung des Magens), so ist damit die Diagnose ge- 
sichert, und schon dieser Befund wirkt haufig auf die Kranken in der giinstigsten 
Weise ein. Darum ist fiir viele nervés-dyspeptische Kranke die genaue Unter- 
suchung schon das beste Heilmittel. Etwas schwieriger wird die Beurteilung 
in den Fallen, wo zwar keine Zeichen unzweifelhaft organischer Erkrankung 
(also keine Tumoren, keine Zeichen der Pylorusstenose, keine wirklichen 
Magenblutungen u. dgl.), aber doch gewisse Besonderheiten gefunden werden. 
So findet man z. B. sehr haufig deutliche Superaziditit oder auch Supersekretion 
in selteneren Fallen Anaziditat, sehr hiufig Gastroptose, angeblich manchmal 
(nach meiner Erfahrung iibrigens recht selten) eine geringe Verlangsamung 
der Magenentleerung (sog. Atonie der Magenmuskulatur). Wie soll man nun 
diese Falle deuten? Soll man da wirklich stets alles Gewicht auf die gefundenen 
objektiven Anomalien legen und von ihnen alle die zahlreichen Beschwerden 
der Kranken ableiten? Unseres Erachtens wiirde man da haufig irren. Denn, 
wie wir in den friiheren Kapiteln ausdriicklich betont haben, sind die er- 
wiahnten Zusténde an sich so haufig und dabei so oft vollig symptomlos, 
dab es gewif in vielen Fallen ein rein zufilliges und bedeutungsloses Zusammen- 
treffen ist, wenn man neben den ausgesprochenen Zeichen einer nervosen 
Dyspepsie gleichzeitig noch eine Gastroptose oder eine mafige Supersekretion 
oder eine Anaziditét findet. Ich meine, man soll diese Zustinde zwar nicht 
ganzlich auBer acht lassen, aber auch nicht ihre klinische Bedeutung iiber- 
schatzen. In therapeutischer Hinsicht wird man sie ebenfalls mit beriick- 
sichtigen, aber dabei niemals die meist viel wichtigere allgemein-psychische 
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Behandlung vernachlassigen. Zur Ankniipfung fiir suggestive Behandlungs- 
ae sind derartige Befunde, wie schon erwihnt, freilich oft sehr ge- 
eignet. 

Am schwierigsten ist unseres Erachtens die Differentialdiagnose zwischen 
Uleus und nerviser Dyspepsie in den Fallen mit deutlicher Supersekretion, 
aber ohne unzweideutige Uleussymptome. Hier entscheidet neben der Ab- 
wagung aller einzelnen Erscheinungen oft erst der weitere Verlauf und auch 
der Erfolg der eingeleiteten Behandlung. Kranke mit nervéser Dyspepsie 
kommen unter einer strengen Ulcusbehandlung nicht selten immer mehr und 
mehr herunter, wihrend die entgegengesetzte Therapie (s. u.) oft die iiber- 
raschendsten Erfolge erzielt. 

Prognose. Die Prognose richtet sich zumeist nach dem Grade der vor- 
handenen allgemeinen neuropathischen Veranlagung und nach den auferen 
Verhaltnissen, unter denen die Kranken leben. Sind die Kranken einer ent- 
sprechenden suggestiven Behandlung leicht zuginglich, so kann man bei 
der »nervésen Dyspepsie« leicht die glinzendsten Heilerfolge erzielen, nament- 
lich in solchen Fallen, wo die Kranken vorher bei einer zu angstlichen Er- 
nahrung kérperlich stark abgemagert waren und dann bei richtiger Diat 
rasch an Kraft und Kérperftille zanehmen. Sind aber die abnormen Vor- 
stellungen und der erregte psychische Gesamtzustand zu tief eingewurzelt, 
um leicht beseitigt werden zu kénnen, so erzielt die Behandlung geringe und 
unsichere Erfolge. Ebenso selten ist eine anhaltende Besserung zu erwarten, 
wenn die schadlichen psychischen Einfliisse oder die sonstigen ursichlichen 
Momente andauernd fortwirken, wahrend die Beseitigung der genannten 
Schadlichkeiten auch nach den scheinbar schwersten Zustiinden oft noch 
eine vollige Heilung erméglicht. Natiirlich bleibt eine Neigung zu Riick- 
fallen bei der einmal vorhandenen allgemeinen nervésen Konstitution der 
Kranken fast immer vorhanden. 

Therapie. Hat man die Diagnose einer nervisen Dyspepsie gestellt, so ist 
damit der Therapie eine ganz bestimmte Richtung vorgeschrieben. Vor allem 
hat man jetzt den Kranken die Uberzeugung beizubringen, da8 sie nicht 
an einem schweren oder gar unheilbaren Mageniibel leiden, und da8 ihr Magen 
sehr wohl imstande ist, seine Funktionen in normaler Weise zu erfiillen. Nichts 
ist daher schidlicher, als wenn Kranke mit nervéser Dyspepsie vom Arzte 
sehr angstlich behandelt werden und wenn ihnen eine sehr strenge Diat vor- 
geschrieben wird. Die Patienten miissen vielmehr allmahlich und mit der schon 
aus psychologischen Griinden nétigen Vorsicht wieder an eine ausreichende 
und kraftige Kost gewohnt werden. Nur so gewinnen sie ihr Selbstvertrauen 
wieder, indem sie sehen, daB ihnen die schwereren Speisen nicht schaden, dab 
sich ihr Ernahrungszustand bessert und der Stuhlgang regelmaBig wird. 

Innere Mittel sind in soichen Fallen, wo die Kranken schon viel mediziniert 
haben, am besten ganz wegzulassen. Wenn sie Erfolg haben, so beruht dies 
in der Regel nur auf ihrer suggestiven Wirkung. Will man doch etwas ver- 
schreiben, so eignen sich dazu die Amara (Chinapraparate, T. strychni u. a.) 
am besten. Sie dienen besonders dazu, den Appetit anzuregen. Treten nach 
dem Essen schmerzhafte Empfindungen im Magen ein, so sucht man sie 
durch warme oder Priessnirzsche Umschlige, 20 proz. Alkoholumschlage, 
durch Darreichung von etwas Salzsiure, Pepsin oder dgl. zu mildern, wobei 
es natiirlich, wie gesagt, vor allem auf die suggestive Beeinflussung ankommt. 
In dieser Hinsicht ist der galvanische Strom (breite Anode auf die Magengegend, 
Kathode am Riicken) oft besonders wirksam. Sehr wichtig, aber oft schwierig 
ist die Behandlung des anhaltenden (»vhabituellen«) nervdsen Krbrechens. 
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Auch hier ist die psychische Behandlung von gréBter Wichtigkeit. Schon das 
ernste Gebot, dem Brechreiz nicht Folge zu geben, sondern nach Méglichkeit 
zu widerstehen, geniigt manchmal zur Beseitigung des Ubels. Auch macht man 
nicht selten die Erfahrung, daS das nervése Erbrechen bei Darreichung einer 
kriftigen Kost verschwindet, wihrend es vorher nach den leichtesten Speisen 
ausnahmslos eingetreten war. Insbesondere ist es eine bei nervésem Erbrechen 
oft sehr erfolgreiche didtetische Vorschrift, die Aufnahme von Fliissigkeiten 
(Suppe, Milch usw.) méglichst einzuschriénken und eine trockene, feste Kost 
vorzuschreiben. In vielen Fallen hért dann das Erbrechen sehr bald auf. 
Hartnickige Fille von nervésem Erbrechen sind freilich bei hduslicher Be- 
handlung schwer zu heilen, wihrend sie durch den psychischen EinfluS einer 
guten Anstaltsbehandlung oder klinischen Behandlung oft rasch beseitigt werden 
kénnen. Sind neben den rein nervésen Erscheinungen gewisse objektive Sym- 
ptome (Animie, Gastroptose, habituelle Obstipation u. a.) vorhanden, so miissen 
diese bis zu einem gewissen Grade mit beriicksichtigt werden (s. 0.). 

Sehr wichtig sind alle diejenigen Kurmethoden, welche zur allgemeinen 
Kraftigung des Kérpers und insbesondere des Nervensystems beitragen: 
Aufenthalt auf dem Lande, im Gebirge, an der See, ferner namentlich metho- 
dische Kaltwasserkuren. Kalte Abreibungen und spirituése Waschungen des 
Leibes und des ganzen Kérpers sind meist von gutem Erfolg begleitet, 
ebenso Luft- und Sonnenbdder. Dagegen sind diejenigen Kurorte, welche 
bei anatomischen Magenleiden oft gute Dienste leisten, bei der nervésen 
Dyspepsie nicht immer niitzlich. Insbesondere sahen wir haufig, daf Kranke 
mit nervéser Dyspepsie, die von ihren Arzten nach Karlsbad geschickt wurden, 
von dort in verschlechtertem Zustande anstatt gebessert zuriickkehrten. Von 
der elektrischen Behandlung sahen wir haufig gute Resultate, obwohl wir an- 
nehmen, daB der psychische Effekt hierbei die Hauptsache ist. Man galvanisert 
langs der Wirbelsiule und quer durch den Magen hindurch (eine groBe Elek- 
trode auf der Magengegend, die andere am Riicken; haufige Stromwendungen 
niitzlich), Die Faradisation der Bauchdecken und Massagekwren kommen be- 
sonders in den mit Obstipation verbundenen Fallen zur Anwendung. 

Endlich versteht es sich von selbst, daB man, wie schon erwahnt, auch 
den wrsdchlichen Verhaltnissen Rechnung tragen muB. Man warnt die Kran- 
ken vor geistigen und korperlichen Uberanstrengungen, psychischen Er- 
regungen u. dgl. Die Hauptsache ist, da man eine methodische psychische 
Schulung der Kranken anstrebt. Vor allem miissen sie, wie schon gesagt, 
von ihren angstlichen Vorstellungen und ihren Besorgnissen méglichst be- 
freit werden. Die Kranken sollen lernen, sich wieder wie gesunde Menschen 
zu fiihlen und zu verhalten; sie sollen die nétige Selbstbeherrschung wieder- 
gewinnen, um nicht durch jeden kleinen psychischen auBeren oder inne- 
ren Sto ins Schwanken zu geraten. Daf sich dies nicht durch Bader und 
Rezepte, sondern nur durch eine richtige psychische Beeinflussung der 
Kranken erzielen laBt, liegt auf der Hand. Gerade in den therapeutischen 
Erfolgen, welche ausschlieflich auf diese Weise — leider fast noch haufiger 
durch Kurpfuscher und Charlatane, als durch wissenschaftlich gebildete 
Arzte — bei der nervésen Dyspepsie erzielt werden, liegt der hauptsichlichste 
Beweis fiir die Richtigkeit unserer Auffassung von dem eigentlichen Wesen 
dieser Erkrankung. Von der nervésen Dyspepsie, wie von allen ahnlichen 
neurasthenischen Zustinden, laBt sich daher mit Recht sagen, daB sie nicht 
von der Arznei, sondern allein vom Arzt geheilt werden. 
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FUNFTER ABSCHNITT. 
Krankheiten des Darmes. 


Erstes Kapitel. 


Die katarrhalischen Erkrankungen des Darmes. 
(Akuter wnd chronischer Darmkatarrh, Enteritis catarrhalis.) 


Vorbemerkungen zur Physiologie und Pathologie des Darms!). Wahrend 
wir tiber die motorischen und sekretorischen Leistungen des Magens auf 
verhiltnismaSig einfache Weise Aufschlu8 erlangen kinnen, liegen beim 
Darm erheblich verwickeltere Verhiltnisse vor. Die motorischen Leistungen 
des Darmes beurteilen wir zunichst gewohnlich nach der Haufigkeit und der 
Beschaffenheit der Stuhlentleerungen. Beim gesunden Menschen passieren 
die Speiseteile den ca. 5—7 m langen Diinndarm in 3—5 Stunden, treten 
dann in den Dickdarm iiber, in dessen Anfangsteil bis zur Mitte des Quer- 
kolons sie ca. 10—14 Stunden verweilen. Erst im linken Abschnitt des Quer- 
kolons findet die Eindickung des Darminhalts zur normalen Konsistenz des 
geformten Stuhles statt. Die Passage des gesamten Dickdarms nimmt 
etwa 18—24 Stunden in Anspruch. Die Bewegungen des Darmes bestehen 
teils in sog. »Mischbewegungen« (» Pendelbewegungen«), welche die gleich- 
miBige Durchmischung des Darminhalts und der Verdauungssafte zum Zweck 
haben und der eigentlichen Peristalttk, welche die Weiterbeférderung des Darm- 
inhalts besorgen muB. Mischbewegungen treten nur im Diimndarm, im 
Coecum und im Anfangsteil des Kolon auf, soweit der Darminhalt noch 
fliissig oder breiig ist. Die vorwéirtsschiebenden Dickdarmbewegungen er- 
folgen ca. alle 10—12 Sekunden. Ist der Darminhalt ins Rectum gelangt, 
so tritt das Gefiihl des »Stuhldrangs« ein und es erfolgt der Vorgang der 
Stuhlentleerung, der im wesentlichen aus einer Erschlaffung des Sphincters 
und einer Zusammenziehung der Muscularis recti und der Bauchpresse be- 
steht. Entleert wird normaler Weise der Inhalt des Rectums und der 
Flexura sigmoidea. Da, wie gesagt, die Hindickung des Darminhalts erst 
im Querkolon geschieht, so weisen diinne Stuhlentleerungen zunachst immer 
auf eine Erkrankung des Dickdarms hin, obwohl natiirlich auch die Vor- 
ginge im Diinndarm (serése Exsudation, mangelhafte Verdauung und ab- 
norme Zersetzung des Darminhalts) auf die schlieBliche Beschaffenheit der 
Stiihle von Hinflu8 sind. : 

Die Verdauungsvorginge 1m Diinndarm setzen sich zusammen aus den Wir- 
kungen der Galle, des pankreatischen Saftes und des Darmsaftes. Die Kiweip- 
kérper (Albumosen und Peptone) werden vor Allem durch das Trypsin des 
Pankreassaftes, das aber nur im Verein mit der Enterokinase des Dimndarm- 
saftes wirksam ist, in Aminosiuren zerlegt. Dieselbe Zersetzung leistet auch 
das Erepsin des Diinndarmsaftes. Die Kohlehydrate werden, soweit sie nicht 


1) Hine austfiihrliche Darstellung der Untersuchungsmethoden und der Pathologie des 
Darmes findet man in der »Klinik der Darmkrankheiten « yon Ap. Scumrpr, Wiesbaden, 1913, 
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schon durch den Mundspeichel in Zucker iibergefiihrt sind, durch die diasta- 
tischen Fermente des Pankreas und des Darmsaftes in lisliche Hexosen 
verwandelt. Das Fett wird durch die Lipase des Pankreas in Fettséuren 
und Glyzerin gespalten, ein Vorgang, der durch die gallensauren Salze der 
Galle wesentlich gefordert wird. Auch das Sekret des Diinndarmes enthalt 
eine fettspaltende Lipase. Die Bakterien im Diinndarm bewirken eine teil- 
weise Vergirung der Kohlehydrate. Die Hauptaufgabe des Diimndarmes 
ist jedenfalls die Resorption der durch die Verdauung vorbereiteten gelésten 
Nahrungsstoffe. Wasser, Salze, Glykose und die aus ihren Zersetzungs- 
produkten neu aufgebauten EiweiBkérper gelangen durch die Pfortaderaste 
in die Leber, wihrend die regenerierten Neutralfette durch die LymphgefaBe 
des Darms und des Mesenteriums dem Ductus thoracicus zugefiihrt werden. 
Im Dickdarm findet zunichst noch eine gewisse Nachverdauung durch die 
mit iibergetretenen Verdauungsfermente statt. Der Dickdarmsaft selbst hat 
nur eine geringe verdauende Wirkung. Sehr wichtig sind aber die Zersetzungs- 
prozesse infolge der ungemein reichlichen Dickdarmbakterien (Faulnis der 
EiweiBkérper und vor Allem die bakterielle Zerlegung der Zellulose). In der 
Flexura sigmoidea sterben die meisten Bakterien ab. Der normale Kot be- 
steht daher angeblich zu fast 1/, aus den toten Bakterienleibern. Die 
Resorptionskraft des Dickdarms — abgesehen vom Wasser — ist nicht groB. 
Weit wichtiger ist dagegen seine Funktion als Ausschetdungsorgan fiir Kalk, 
Hisen, Phosphorsaéure, Magnesium u. a. 

Um, soweit wie méglich, wenigstens einen annahernden EHinblick in 
etwaige krankhafte Stérungen aller dieser komplizierten Verhialtnisse zu 
gewinnen, ist vor allem eine genauere Untersuchung der Fdzes notig, nach- 
dem die Kranken zuvor 3 Tage lang eine bestimmte mittlere Kost genossen 
haben. Die sog. Scumipr-StrasspurGERsche Probekost setzt sich folgender- 
maBen zusammen: Morgens1/,1 Milch oder Tee oder Kakao mit viel Milch, dazu 
eine Buttersemmel und ein weiches Ei. Friihstiick ein Teller Haferschleim- 
suppe, mit Milch gekocht. Mittags 125g gehacktes Rindfleisch mit Butter 
gebraten, dazu 250g fein durchgesiebter Kartoffelbrei. Nachmittags 1/, 1 
Milch (kein Ei). Abends Haferschleimsuppe, eine Buttersemmel, 1—2 Eier 
oder Rithrei. Unter normalen Verhiiltnissen ist der bei dieser Diét am dritten 
Tage entleerte Probestuhl beim Verreiben mit destilliertem Wasser in einer 
Porzellanschale annahernd vollstindig homogen. Als pathologisch sind zu 
betrachten : 

1. Reichlichere Reste von Bindegewebe und Sehnen. Sie weisen auf eine 
gestirte Magenverdawung (bes. Achylie) hin, da die Verdauung des Binde- 
gewebes ausschlieBlich unter der Kinwirkung des Magensaftes stattfindet. 

2. Reste von Muskelgewebe d. h. makroskopisch sichtbare Muskelstiickchen 
und starke Vermehrung der mikroskopisch sichtbaren Muskelfasern weisen 
auf eime Stérung der Pankreasverdawung hin, oder auf gesteigerte Diimndarm- 
peristaltik. Sind auch noch die Muskelkerne in den Muskelfasern erhalten, 
so spricht dies fiir einen vélligen Ausfall der Pankreas-Verdauung (s. u. 
Krankheiten des Pankreas). 

3. Kartoffelreste in Form sagoartiger Korner (frither oft mit Schleim ver- 
wechselt!) findet man bei Stérungen der Ditnndarmverdauung, besonders bei 
der sog. Garungsdyspepsie. Uber das Vorhandensein reichlicherer Stirke- 
reste in den Faces gibt die Scurprsche Gdrwngsprobe Auskuntt. 

4. Reichliche Fetireste im Stuhl (Fettropfen, Fettséure- und Seifennadeln) 


beweisen eine mangelhafte Einwirkung des Pankreassaftes oder der Galle auf 
die Nahrung. 
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AuBerdem untersucht man den Stuhl auf Beimengungen von Sehleim 
(stammt meist aus dem Dickdarm), Eiter, Blut, Serum (gelistes EiweiB), 
zellige Elemente, Parasiten, Bakterien u. a. Niaheres hieriiber findet man in 
den Lehrbiichern der klinischen Untersuchungsmethoden. 

Atiologie der katarrhalischen Erkrankungen des Darms. Ebenso wie die 
Katarrhe des Magens entsteht auch die Mehrzahl der Darmkatarrhe durch 
abnorme Reize, welche der Darminhalt auf die Darmschleimhaut ausiibt. 
In vielen Fallen sind es Schidlichkeiten mechanischer oder chemischer 
Natur, die von der Quantitat und Qualitat der eingefiihrten Nahrung abhangen. 
Daraus erklart sich auch, da Katarrhe des Magens und des Darmes so haufig 
miteiander vereint vorkommen. Oft werden die schidlichen Stoffe durch 
den Genuf verdorbener Nahrungsmittel (Fleisch, Fisch, Bier u. a.) in den 
Darm eingefiihrt. 

An die durch unpassende Nahrungsmittel hervorgerufenen Darmkatarrhe 
schlieBen sich die toxischen Darmkatarrhe an. Sie werden durch die Aufnahme 
von direkt giftigen Stoffen in den Darm erzeugt oder entstehen nach der 
unvorsichtigen Anwendung gewisser Arzneistoffe, namentlich der stark wirken- 
den Abfiihrmittel. 

Eine groBe Anzahl leichter und schwerer Darmkatarrhe ist die Folge 
infektidser Hinjliisse. Hierher gehéren die meisten der scheinbar spontan 
auftretenden Darmkatarrhe, ferner viele, wenn auch nicht alle, angeblich 
nach Erkaltungen und Durchnissungen entstehenden Darmkatarrhe, und 
endlich vor allem jene haufig in der hei®eren Jahreszeit epidemisch oder 
endemisch sich entwickelnden Erkrankungen, die man als Sommerdiarrhée, 
Brechdurchfall u. dgl. bezeichnet. Eine besonders schwere Form der infek- 
tidsen Darmerkrankungen bildet die Cholera nostras; sie wird unten genauer 
besprochen werden. Zu erwahnen ist hier auch die Haufigkeit von Darm- 
katarrhen als Tedlerscheinung sonstiger allgemeiner Infektronskrankheiten, so 
namentlich beim Typhus, bei der Ruhr, bei septischen Erkrankungen, bei der 
chronischen Uramie der Nierenkranken, bei schwerer Malaria u. a. 

In einer letzten Reihe von Fallen endlich entwickelt sich der Darm- 
katarrh auf Grund von Zirkulationsstérungen, die eine Stauungshyperaimie 
der Darmschleimhaut hervorrufen. Vorzugsweise fiihren Krankheiten der 
Leber und der Pfortader, auBerdem auch chronische Herz-, Nieren- und 
Lungenleiden, zu einer Stauung im Gebiete der Pfortader und im AnschluB 
daran zu Darmkatarrh. Hierbei ist aber wahrscheinlich in den meisten Fallen 
die Stauung nur ein unterstiitzendes Moment fiir die Entstehung des Katarrhs, 
indem die Einwirkung aller sonstigen Schadlichkeiten infolge der Zirkulations- 
stérung erleichtert ist. 

Die Haufigkeit der Darmkatarrhe bei beiden Geschlechtern und in jedem 
Alter ist allzemein bekannt. Vor allem haben Kinder eine so ausgesprochene 
Neigung zu Erkrankungen des Darmes, da nach einer ungefaéhren Schatzung 
fast 1/, aller Krankheitsfalle bei Kindern den Intestinalkanal betrifft. Wir 
werden daher der praktischen Wichtigkeit der Sache wegen den Darmkatarrh 
der Kinder noch besonders besprechen. 

Pathologische Anatomie. Die pathologisch-anatomischen Veranderungen 
bei den katarrhalischen Entziindungen des Darmes sind im wesentlichen 
dieselben, wie wir sie bei den Entziindungen aller iibrigen Schleimhaute an- 
treffen. Rétung und Schwellung der Mucosa, vermehrte Schleimsekretion, 
in schweren Fallen eine Eiterproduktion an der Oberflache der Schleimhaut 
und eine zellige Infiltration des Gewebes selbst sind die bekannten, fitr alle 
katarrhalischen Entziindungen charakteristischen Vorgainge. Nicht selten 
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schwellen die solitiren und agminierten Follikel an (follikuldrer Katarrh) 
und kénnen schlieBlich auch der Sitz oberflichlicher follikularer Geschwiire 
werden. Auch an der iibrigen Schleimhaut kommen oberflachliche Erosionen 
und sogenannte katarrhalische Geschwiire in schwereren Fallen, namentlich 
bei Kindern, nicht selten vor. ae 

Beim chronischen Darmkatarrh zeigt die Schleimhaut meist eine schiefer- 
graue oder bréunliche Verfaérbung. Zuweilen ist die Schleimhaut wulstig 
verdickt, die Driisen sind zystisch erweitert (hypertrophischer Katarrh). Im 
Colon kiénnen héckerige Wucherungen der Schleimhaut entstehen (Enteritis 
polyposa). Hiufiger kommt es aber bei chronisch-entziindlichen Zustanden 
zu einer nicht unbetrichtlichen Atrophie der Schleimhaut. Diese besonders 
durch NorHnacEet genauer untersuchte Atrophie betrifft vorzugsweise die 
Driisenschicht der Mucosa. An die Stelle der Driisen, die teilweise ganz 
schwinden kénnen, tritt ein mehr oder weniger zellenreiches Bindegewebe. 
Am ausgesprochensten ist die Atrophie gewohnlich am Dickdarm und im 
unteren [leum. Auch die Muscularis des Darmes nimmt zuweilen an der 
Atrophie teil. 

Gewisse Eigentiimlichkeiten der Katarrhe in den einzelnen Abschnitten 
des Darmes werden unten zur Sprache kommen. 

Krankheitssymptome. Dasjenige Symptom, aus welchem wir vorzugs- 
weise auf eine Erkrankung des Darmkanals schlieBen und welches in leichten 
Fallen von Darmkatarrh nicht selten fast die einzige krankhafte Erschemung 
darstellt, ist der Durchfall oder die Diarrhée, d. h. das Auftreten abnorm 
haufiger Stiihle von verminderter Konsistenz. Indessen ist es strenggenommen 
nicht zulissig, jede Diarrhée auf einen Katarrh der Darmschleimhaut zu 
beziehen, da eine Reihe von Einfliissen direkt eine vermehrte Peristaltik des 
Darmes und infolge davon Diarrhée hervorrufen kann. So ist es z. B. eine 
bekannte Erfahrung, da ein plétzlicher Schreck oder ein hochgradiges Angst- 
gefithl zuweilen in kitrzester Zeit eine nicht zu unterdriickende Diarrhée 
verursacht. Ebenso ist die unmittelbar nach einer plétzlichen Erkaltung auf- 
tretende Diarrhée gewifB oft nur die Folge der reflektorisch angeregten, 
abnorm starken peristaltischen Darmbewegungen. Ferner kann wahrschein- 
lich eine Anzahl chemischer und infektidser Schadlichkeiten auf die Darm- 
bewegungen anregend einwirken und infolgedessen Diarrhée hervorrufen, ohne 
daB die Schleimhaut gleichzeitig in den Zustand des Katarrhs versetzt wird. 
Immerhin la8t sich praktisch eine scharfe Trennung zwischen Diarrhée und 
Darmkatarrh nicht durchfiihren, und bei den meisten etwas lingere Zeit 
anhaltenden Durchfallen haben wir gewiB das Recht, neben den funktionellen 
auch wirkliche anatomische Stérungen des Darmes vorauszusetzen. 

Zwei Umstinde bedingen vorzugsweise das Auftreten der Diarrhée beim 
Darmkatarrh. Zunachst wirken, wie soeben schon angedeutet, dieselben 
schadlichen Substanzen, welche den Katarrh hervorrufen, auch anregend 
auf die Darmperistaltik ein. Den gleichen Einflu8 tiben auch die zahlreichen 
Produkte der abnormen im Darme stattfindenden Zersetzungsvorginge 
aus. AuBer den abnormen Reizen kommt aber beim Darmkatarrh auch noch 
eine abnorm starke Hrregbarkeit der erkrankten Darmwandungen in Betracht. 
So geschieht es, daB der fliissige Darminhalt durch die lebhaften peristaltischen 
Bewegungen, welche die Kranken selbst nicht selten als »Kollern im Leibe« 
empfinden, nach auBen entleert wird, ehe die normale Kindickung des Darm- 
inhaltes infolge von Wasserresorption vollendet ist. Da die Eindickung 
der F aces bekanntlich fast ausschlieBlich im Dickdarm vor sich geht, wihrend 
der Diinndarm auch unter normalen Verhaltnissen schon in 2—3 Stunden 
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von den Speisen passiert wird, so erklart es sich, daB vor allem die vermehrte 
Peristaltik des Dickdarmes fiir die Entstehung der Diarrhée maBgebend ist. 
Indessen sind sicher in vielen Fallen gleichzeitig auch die peristaltischen 
Bewegungen des Ditnndarmes verstirkt. AuBer der vermehrten Peristaltik 
tragt in manchen Fallen auch der Umstand zum Zustandekommen der Diarrhée 
mit bei, da8 der Darminhalt durch die verstiirkte Schleimsekretion und die 
katarrhalisch-entziindliche Exsudation stirker verfliissigt wird. Fiir manche 
Katarrhe, insbesondere die Stawwngskatarrhe des Darmes kommt. vielleicht 
neben der vermehrten Peristaltik auch die Verminderung der Wasserresorption 
durch den Darm infolge der Zirkulationsstérung in Betracht. 

Was das ndhere Verhalten der diarrhoischen Stiihle anlangt, so zeigen sich 
hierin ziemlich groBe Verschiedenheiten. Die Zahl der Stiihle ist sehr 
wechselnd. Zuweilen erfolgen nur 2—3, zuweilen 10 und mehr Ausleerungen 
in 24 Stunden. Die Konsistenz der Stiihle ist breiig oder fast vollstandig 
wasserig. Der Wassergehalt der diarrhoischen Stiihle kann bis auf 90—95% 
steigen, wahrend der Wassergehalt normaler Stiihle etwa 75% betriigt. Das 
Aussehen der diinnen Stiihle beim Darmkatarrh ist meist hellgelb, zuweilen 
griimlich durch beigemischten Gallenfarbstoff, zuweilen schleimig (s. u.). 
Der Geruch der Stiihle ist oft besonders iibel, in anderen Fallen — bei stark 
wasserigen Darmentleerungen — aber auch verhaltnismaSig gering. Die 
mikroskopische Untersuchung der Stiihle gibt nur in einem Teil der Falle Auf- 
schliisse tiber die Heftigkeit und die Ausbreitung des Katarrhs. Gewdéhnlich 
findet man reichliche Speisereste (Muskelfasern, Stiirkekérner, Fett), zahl- 
lose Bakterien, nicht selten Tripelphosphatkristalle, vereinzelte Blut- und 
Eiterkérperchen und Zylinderepithelien. Weitere Einzelheiten werden unten 
erwahnt werden. 

AuSer dem Durchfall bestehen beim Darmkatarrh haufig, doch keineswegs 
immer, Leibschmerzen, bald bestandig, bald mit dem Charakter der anfalls- 
weise auftretenden sogenannten Kolikschmerzen. Bei Katarrhen des Rektums 
tritt jener schmerzhafte Stuhlzwang auf, den man als Tenesmus bezeichnet. 

Die objektive Untersuchung des Abdomens ergibt im ganzen wenig. Zu- 
weilen ist der Leib flach, zuweilen besteht Meteorismus. Starke peristaltische 
Bewegungen der Darme verursachen oft gurrende und kollernde Gerausche 
(Borborygmi). Die Palpation des Abdomens ist manchmal empfindlich. 
Die eigentlichen Kolikschmerzen werden dagegen in der Regel durch auberen 
Druck gemildert. In seltenen Fallen, wenn der Darm reichliche Fliissigkeit 
enthalt, kann man bei der Palpation ein schwappendes Gefiihl wahrnehmen. 
Von dem Fiillungszustande der Dirme hingen gréBtenteils auch die Ergebnisse 
der Perkussion ab. Gefiillte Darme und ebenso kontrahierte (lujtleere) Darme 
geben gedimpften Perkussionsschall. 

Das Allgemeinbefinden ist bei zahlreichen Kranken mit einfacher Diarrhée 
so gut wie gar nicht gestért. In anderen Fallen von akutem Darmkatarrh, 
namentlich bei den schweren infektiésen Formen, kann dagegen die Stérung 
des Allgemeinbefindens ziemlich betrachtlich sein. Die Kranken fiihlen sich 
so matt und schwach, da8 sie bettligerig werden. Nicht selten beobachtet 
man maige Fiebersteigerungen (zwischen 38° und 39°). Sehr haufig treten 
gleichzeitig Symptome von seiten des Magens auf, namentlich Appetitlosig- 
keit, belegte Zunge und Erbrechen. Die Beschaffenheit des Erbrochenen 
(Speisereste) weist oft auf ein auffallend langes Verweilen der Speisen im 
Magen hin. Dies kann nur durch einen anhaltenden Pylorus-VerschluB 
erklart werden. Teleologisch ausgedriickt hat es den Anschein, als ob der 
Magen den schidlichen Substanzen die weitere Passage in den Darm nicht 
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gestattet. — Andere Organe sind, abgesehen von der Beteiligung der Leber 
beim Duodenalkatarrh (s. u.), nur selten ergriffen. Bei akuten infektidsen 
Darmkatarrhen tritt zuweilen eine Herpeseruption an den Lippen auf. Wieder- 
holt beobachteten wir in heftigeren Fallen von akuter Enteritis auffallende 
Muskel- und Gelenkschmerzen, ja selbst nachweisbare geringe Gelenkschwel- 
lungen. Auch Albwminurie, Cylindrurie, ja sogar akute Nephritis kann im 
Anschlu8 an eine Enteritis auftreten. } 

Verschiedene Formen des Darmkatarrhs. In der Praxis begniigt man sich 
in den meisten Fallen, aus dem Bestehen einer Diarrhée einfach einen Darm- 
katarrh zu diagnostizieren, ohne auf seine genauere Form viel Gewicht van 
legen. Doch kénnen immerhin in manchen Fallen einige Anhaltspunkte tiber 
den nitheren Sitz des Katarrhs gewonnen werden. AuBer der genaueren Lo- 
kalisation der Erkrankung ist die Unterscheidung zwischen dem akuten und 
dem chronischen Darmkatarrh von groBer praktischer Bedeutung. 

Der Duodenalkatarrh ist nur dann zu diagnostizieren, wenn er 
sich mit Ikterus vereinigt. Naheres ist im Kapitel iiber Icterus catarrhalis 
nachzusehen. 

Isoliertte Katarrhe des Diinndarmes, des Jejunum und Ilewm, 
ohne Mitbeteiligung der oberen Abschnitte des Dickdarmes, kommen wahr- 
scheinlich iiberhaupt nur selten vor. Mit Sicherheit diagnostizieren lassen 
sie sich fast niemals. Wohl aber gibt es eine Anzahl von Umstanden, die 
auf ein vorherrschendes Ergriffensein oder wenigstens auf die Mitbeteiligung 
des Diinndarmes bei der Erkrankung schlieBen lassen. Zunachst ist aus nahe- 
liegenden Griinden eine Affektion des Diinndarmes besonders in allen den- 
jenigen Fallen anzunehmen, wo gleichzeitige ausgesprochene Stérungen von 
seiten des Magens vorhanden sind. Es liegt auf der Hand, daf bei der haufig 
vorkommenden Vereinigung von Magen- und Darmkatarrh die dem Magen 
zunaichst benachbarten Abschnitte des Darmes vorzugsweise befallen sein 
werden. Ferner liefert die objektive Untersuchung des Abdomens einige 
Anhaltspunkte, indem die etwa vorhandene Druckempfindlichkeit und Auf- 
treibung des Leibes, sowie die etwa sichtbaren abnormen peristaltischen 
Bewegungen beim Diinndarmkatarrh vorzugsweise die mittleren und unteren 
Partien des Bauches einnehmen, wihrend die analogen Erscheinungen beim 
Dickdarmkatarrh, entsprechend dem anatomischen Verlaufe des Kolons, die 
seitlichen und oberen Abschnitte des Abdomens betreffen. Doch ist eine scharfe 
Trennung in dieser Beziehung keineswegs durchfiihrbar. 

Mehr Aufschliisse gibt die genaue Untersuchung der Stiihle. Wie schon 
oben bemerkt ist, braucht bei einem isolierten Diinndarmkatarrh kein Durch- 
fall zu bestehen, da letzterer nur von der Verstirkung der Dickdarmperistaltik 
abhangt. Daher fehlt z. B. in den meisten Fallen von Duodenalkatarrh 
(Ieterus catarrhalis) der Durchfall. In der Regel vereinigt sich der Diinn- 
darmkatarrh mit einem Katarrh der oberen Abschnitte des Dickdarmes. Dann 
tritt Diarrhée ein, die diinnen Stithle zeigen aber gewisse, fiir die Mitbeteili- 
gung des Diinndarmes charakteristische Eigentiimlichkeiten. Namentlich 
treten infolge der vermehrten Diinndarmperistaltik gewisse Bestandteile in 
den Stithlen auf, welche dem Diinndarminhalt ausschlieflich angehéren und 
unter normalen Verhialtnissen in den Fazes des Dickdarmes nicht mehr 
anzutreffen sind. Hierher gehéren in erster Linie unverdaute Bestandteile 
der Nahrung (sog. Lienterie), gréBere Mengen Muskelfasern oder gar schon 
mit bloBem Auge erkennbare Fleischstiickchen, ferner Starke und Fett (Ss. 0.). 
Natiirlich gilt nicht auch der umgekehrte Satz, daB das reichliche Auftreten 
unverdauter Nahrungsbestandteile im Stuhle notwendig stets auf einen Katarrh 
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des Diinndarms hinweise, da die Verdauung auch durch andere Umstinde 
herabgesetzt sein kann und schon eine vermehrte Peristaltik der Darme an 
sich dieselbe Erscheinung zur Folge haben muB (s. das folg. Kapitel). 

AuBer den etwaigen Nahrungsbestandteilen ist namentlich der Gehalt 
der Stithle an Galle fiir den Diinndarmkatarrh bis zu einem gewissen Grade 
charakteristisch. Unter normalen Verhiiltnissen gibt nur der Diinndarm- 
inhalt eine deutliche Gmutinsche Gallenfarbstoffprobe, der Inhalt des Dick- 
darmes und somit auch die normalen Stiihle nicht. Bei Darmkatarrhen 
und vermehrter Peristaltik des Diinn- und Dickdarmes kommt dagegen in 
_ den Stiihlen eine ziemlich reichliche Beimischung von noch unzersetztem 
Gallenfarbstoff nicht selten vor. Bekannt sind die griinen Stiihle, welche 
so oft bei der Kinderdiarrhée, seltener auch bei Erwachsenen beobachtet 
werden. Solche Stiihle geben meist durchweg eine deutliche Farbenreaktion 
mit Salpetersiure. In anderen Fallen findet man, worauf NorHnaceL be- 
sonders aufmerksam gemacht hat, nur einzelne Bestandteile des Stuhles 
vorzugsweise gallig gefarbt. Namentlich sind gelb pigmentierte Schleim- 
kérper, gallig gefirbte Zylinderepithelien und Rundzellen fiir die Diarrhée 
beim Diimndarmkatarrh charakteristisch. Den besten Aufschlu8 iiber das 
Verhalten der Galle in den Stuhlentleerungen gibt die Scumiprsche Sublimat- 
probe. Etwas moglichst frischer Kot wird in einem Porzellanschalchen mit 
konzentrierter waBriger Sublimatlisung zersetzt und 12—24 Stunden stehen 
gelassen. Der normale Kot zeigt dann infolge der Anwesenheit von Urobilin 
(Hydrobilirubin) Rotfarbung. Ist noch unzersetzter Gallenfarbstoff (Bilirubin) 
vorhanden, so tritt Griinfdrbung auf. Zeigen tonfarbene Fazes beim Icterus 
gar keine Veranderung der Farbe, so weist dies auf vollstindigen Verschlu8 
des Ductus choledochus hin. 

Katarrh des Dickdarmes ist, wie bereits mehrfach erwahnt, 
wahrscheinlich bei jeder erheblichen katarrhalischen Erkrankung des Darmes 
(Entero-Colitis) vorhanden, insofern nur durch die vermehrte Dickdarmperi- 
staltik das Auftreten der diinnen Stiihle erklart werden kann. In einer Anzahl 
von Fallen treten aber Erscheinungen auf, die auf eine besonders starke 
Beteiligung des Dickdarms oder seiner einzelnen Abschnitte hinweisen. 

1. Der akute Dickdarmkatarrh, die akute Colitis. In klinischer Hinsicht 
macht sich die vorwiegende Beteiligung des Dickdarms an einer akuten 
katarrhalischen Darmerkrankung vor allem bemerkbar durch die Kolik- 
schmerzen mit nachfolgendem heftigen Stuhldrang. Die Stuhlentleerungen 
sind nicht sehr reichlich, oft stark iibelriechend, enthalten Schleim, inschweren 
Fallen auch Blut und Eiterkérperchen. Die objektive Untersuchung des Ab- 
domens ergibt, entsprechend dem Verlaufe des Kolons, vorzugsweise in den 
Seitenpartien des Leibes Verainderungen (Auftreibung, Druckempfindlichkeit 
u. dgl.). Am meisten verwertbar ist eine ausgesprochene Druckempfindlichkeit 
in der Gegend der Flexura sigmoidea. Fiir alle entziindlichen Erkrankungen 
des Dickdarms ist namentlich der Gehalt der Stiihle an reichlicheren, schon 
mit bloSem Auge erkennbaren Schleimmassen von diagnostischer Bedeutung. 
Wie wir oben gesehen haben, enthalten die Stiihle auch beim Diinndarm- 
katarrh Schleim. Dieser ist aber mit den iibrigen Fakalbestandteilen innig 
gemischt und daher meist erst mikroskopisch zu erkennen. Beim Dickdarm- 
katarrh haftet dagegen der Schleim mehr von aufen an den sonstigen Be- 
standteilen an und ist haufig in gréBeren, schon mit bloBem Auge erkennbaren 
Massen vorhanden. Wenn der Katarrh vorzugsweise die unteren Abschnitte 
des Dickdarmes betrifft, so kann es geschehen, daB der Darminhalt sich 
‘schon zu festeren Knollen geformt hat. Diese sind dann zuweilen ganz oder 
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zum Teil von einer ziemlich betrichtlichen Schleimschicht eingehillt. Bei 
akuten Katarrhen des untersten Dickdarmes bestehen die Stuhlentleerungen 
zuweilen griBtenteils aus reinem Schleim, mit einer mehr oder weniger reich- 
lichen Eiterbeimengung. In solchen Fallen ahnelt das Krankheitsbild der 
echten Dysenterie (s. d.). Nur durch eine genaue bakteriologische Unter- 
suchung ist die Unterscheidung méglich. 

Neuerdings ist man wiederholt darauf aufmerksam geworden, dab sich 
die Entziidungen des Dickdarms auch auf einzelne Abschnitte desselben 
begrenzen kénnen. Inshesondere die Flexura sigmoidea kann ziemlich iso- 
liert erkranken (akute Sigmoiditis). Die Lokalisation der Schmerzen und 
die infolge der entziindlichen Infiltration auftretende fihlbare Verdickuwng 
der Flexur erméglichen die Diagnose. Zuweilen kommt es zu einer Be- 
teiligung des Peritoneum (Pericolitis). Die wnscheinbare eitrige Pericolitis 
kann in analoger Weise zur AbszeBbildung fiihren, wie die eitrige Perity- 

hlitis. 

: 2. Sigmoiditis und Perisigmoiditis. Eine seltene Erkrankung ist die akute 
Entziindung der Flexura sigmoidea. Jhre Ursachen sind unklar. Zuweilen 
scheint hartnickige Verstopfung den Anla8 zu geben. Die Krankheit be- 
ginnt mit Fieber und mit Schmerzen in der linken Fossa iliaca. Bei der 
Palpation fiihlt man die Flexur als schmerzhaften wurstférmig verdickten 
Tumor. In schweren Fallen treten umschriebene peritonitische Erschei- 
nungen hinzu (Spannung der Bauchwand, Erbrechen). Der Stuhl ist an- 
eehalten oder es werden blut- und eiterhaltige Stiihle entleert. — Die 
chronische Sigmoiditis entwickelt sich ebenfalls als seltene Krankheit zu- 
~weilen im Anschlu8 an andauernde Stérungen der Stuhlentleerung. Manche 
Falle nehmen ihren Ausgangspunkt von kleinen Divertikeln der Schleim- 
haut (sog. GrasEerschen Divertikeln), in denen Kotteilchen sich zersetzen 
und zu Entziindung fithren. Die Krankheitserscheinungen entwickeln sich 
langsam. Unter wechselnden Schmerzen bildet sich eine andauernd fiihl- 
bare Verdickung der Flexur aus. Der Stuhl ist teils angehalten, teils 
durchfallig, mit Eiter, Schleim und Blut durchsetzt. Zuweilen gelingt es 
die Verinderungen der Schleimhaut mit Hilfe des »Romanoskop« sichtbar 
zu machen. 

3. Die isolierten Entztindungen des Mastdarmes (Proktitis) sind, wenigstens 
zum ‘Teil, der direkten manuellen und Spiegeluntersuchung zugiinglich. 
Schmerzhafter Tenesmus, Schleim- und namentlich auch Eiterbeimengung 
zum Stuhl sind die hauptsachlichsten Symptome der Krankheit. In den 
meisten Fallen handelt es sich tibrigens nicht wm ein priméres Leiden, sondern 
um einen sekundaren Katarrh der Mastdarmschleimhaut im Anschlusse 
an verschiedene krankhafte Zustinde in der Umgebung des Mastdarmes 
oder an Neubildungen, syphilitische Prozesse u. del. im Rektum selbst. Die 
Pervproktitis (pervproktitischer Absze$) gehort in das Bereich der Chirurgie 
und kann hier nicht naher besprochen werden. 

4. Der chronische Darmkatarrh. Chronische Enterocolitis und chronische 
Colitis. Die chronischen Darmerkrankungen schlieBen sich entweder an 
akute Erkrankungen der Darmschleimhaut an oder entwickeln sich allmih- 
lich in selbstindiger Weise. Der chronische Darmkatarrh ist, wenigstens 
was ausgesprochene Halle betrifft, bei Erwachsenen eine keineswegs sehr 
gewohnliche Krankheit. Zuweilen beobachtet man ihn bei Trinkern, nament- 
lich bei habituelen starken Biertrinkern. Ich kenne derartige Kranke, die 
seit vielen Jahren taglich 4—5 dine Stithle haben. AuSerdem kommen 
bei Erwachsenen zuweilen chronische Darmkatarrhe im Anschlu8 an durch- 
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gemachte schwere akute Darmerkrankungen vor, so insbesondere nach Typhus, 
Dysenterie, Malaria u. a. In manchen Fallen ist eine bestimmte Krank- 
heitsursache tiberhaupt nicht nachweisbar. 

Von den Krankheitssymptomen treten die Stirungen der Stuhlentleerung 
am meisten hervor. Zuweilen bestehen anhaltende Durchfiille, in anderen 
Fallen wechseln Durchfille mit hartnackiger Verstopfung ab. Oft ist der 
Stuhlgang bei vorsichtiger Lebensweise der Kranken annihernd normal, 
aber schon ein kleiner Diatfehler, eine Erkéltung, eine psychische Erregung 
(s. u. nervése Diarrhée!) geniigen, um Durchfall hervorzurufen. In bezug 
auf das Verhalten der Stuhlentleerungen kann auf das oben Gesagte 
verwiesen werden. Am wichtigsten ist stets der Nachweis von Schleim in 
den Stithlen. Je mehr neben dem Durchfall kolikartige Schmerzen und 
Schleimentleerungen hervortreten, um so mehr darf man einen vorherrschen- 
den Katarrh des Dickdarms annehmen. Der Nachweis der Schleimentlee- 
rung ist meist schon durch die einfache Besichtigung der Stiihle méglich. 
Boas empfiehlt fiir manche Fille die sog. Probespiilung des Darmes: Nach 
erfolgter Darmentleerung wird ein mit Gummischlauch und grofem Glas- 
trichter versehenes Darmrohr langsam méglichst hoch vom Rektum aus in 
den Darm hineingeschoben, wobei man vorsichtig kleine Mengen lauwarmen 
Wassers einflieBen la8t. Sobald Stuhldrang entsteht, senkt man den Trichter. 
Das Wasser flie8t im den Trichter zuriick und enthalt nun oft eine deut- 
liche Beimengung von Schleim u. a., woraus man mit Sicherheit auf eine 
katarrhalische Affektion des Dickdarmes schlieBen kann. Enthalten die 
diarrhéischen Stuhlentleerungen auch Blut, so mu8 man geschwiirige Prozesse 
im Darm annehmen. Abgesehen von tuberkulésen, syphilitischen u. a. Ge- 
schwiiren gibt es auch schwere chronische entziindliche-ulzerése Formen der 
Enteritis, die oft auBerst hartnaickig sind, aber bei geeigneter Schonung 
und Behandlung schlieBlich doch zur Heilung gelangen. — Die subjektiven 
Krankheitssymptome der chronisch-entztindlichen Darmerkrankungen bestehen 
in verschiedenartigen unangenehmen und schmerzhaften Empfindungen (Druck, 
Kollern, Koliken), die namentlich bei Diatfehlern hervortreten und fiir die 
Kranken duferst lastig werden kénnen. Die allgemeine Ernahrung der 
Kranken leidet in manchen Fallen nur wenig, wahrend in anderen allmah- 
lich starke Abmagerung und ausgesprochene Andmie eintritt. 

Therapie. Die meisten leichteren Fille von akutem Darmkatarrh bedirfen nur 
einer diditetischen Behandlung. Vermeiden die Kranken einige Tage alle Schadlich- 
keiten, so tritt in kurzer Zeit vollstindige Heilung ein. Als passendste Nahrung 
gelten allgemein mit Recht die verschiedenen Schleimsuppen (Gerstenschleim, 
Haferschleim), ferner leichte Fleischbrithen, Tee mit Zwieback u. dgl. Grébere 
Gemiise und Friichte, fettes Fleisch und Schwarzbrot sollen bei einer starkeren 
Diarrhée moglichst gemieden werden. Als Getrank dient am besten Tee oder 
etwas Rotwein mit Wasser. Im iibrigen verweisen wir auf die bei der Therapie 
des chronischen Magenkatarrhs angefiihrten diatetischen Vorschriften. 

Eine wichtige, durch vielfache Erfahrungen bewahrte Regel ist ferner, 
den Leib warm zu halten. Kinder sollen in allen, Erwachsene wenigstens in 
allen schweren Fallen von akutem Darmkatarrh das Bett hiiten. Zweck- 
maBig ist es auBerdem, namentlich bei Kindern, den Leib durch eine Flanell- 
binde vor Erkaltung zu schiitzen. 

Innerliche Mittel anzuwenden, ist in vielen leichten Fallen kaum nétig. 
Eine zweckmaBige Verordnung, falls keine besondere andere Indikation be- 
steht, ist eine Mixtura gummosa oder eine Emulsio amygdalina. In schwereren 
Fallen sind aber weitere MaBnahmen am Platze. Hat man Grund, schadliche 
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Ingesta oder stagnierende Fikalmassen als Ursache des Darmkatarrhs an- 
zunehmen, so ist im Anfange der Behandlung, trotz bestehender Diarrhée, 
ein Abfiihrmittel von giinstigster Wirkung. Man wahlt hierzu am besten 
Ol. Ricini oder Kalomel. Spater wendet man in allen denjenigen Fallen, 
wo reichliche dine Ausleerungen auf eine stark vermehrte Peristaltik des 
Darmes hinweisen, die Styptika, vor allem das Opium an. Man gibt das Opium 
in der Form der Tinct. Opii simplex oder crocata (10—20 Tropfen pro dosi, 
ein- bis dreimal tiglich) oder in Form von Opiumpulvern (0,03—0,05 Opium 
purum mit 0,5 Zucker, 2—3 Pulver taglich). Empfehlenswert ist es auch, 
das Opium mit irgend einem schleimigen Vehikel zu verbinden, z. B. 2,0 Opium- 
tinktur auf 150,0 Mixt. gummosa oder Salepdekokt, zwei- bis dreistiindlich 
1 EBloffel. Adstringentien (Tannigen, Tannalbin u. a.) kommen beim akuten 
Darmkatarrh nur selten zur Anwendung. 

Bestehen heftigere Kolikschmerzen, so ist Opium und unter Umstanden 
sogar eine subkutane Morphiuminjektion das beste Mittel. In leichteren 
Fallen gentigt die Anwendung von Warme (warme Umschlage, heiSe Hand- 
tiicher) auf den Leib. Nicht selten beruhen aber die. Koliken auf der An- 
wesenheit alterer stagnierender Kotmassen im Darme; dann ist die Verordnung 
eines Abfiihrmittels (Ol. Ricini) notwendig. 

Besteht schmerzhafter T'enesmus, so wird er durch Suppositorien aus Ol. 
Cacao mit Extr. Opli meist gelindert. 

Beim chronischen Darmkatarrh ist vor allem eine genaue Regelung der 
Didt von gréBter Wichtigkeit. Friichte, saure und fette Speisen, schwerere 
Gemiise, schwerere Mehlspeisen, grobes Brot und vor allem Bier sind ganz 
zu verbieten, weiches mageres Fleisch (Lende), Bries, magere Fische (Forellen, 
Hecht), Kartoffelpiiree und namentlich weich gekochter Reis, GrieB, Sago 
zu empfehlen. In betreff der Eier und der Milch muf die individuelle Er- 
fahrung entscheiden. 

Als Getrank empfiehlt sich warmer oder kalter Tee, Kakao, Rotwein mit 
Wasser und besonders der von uns vielfach mit gutem Erfolg verordnete 
Heidelbeerwein. Auch der Gebrauch von LEichelkakao ist oft niitzlich. 

Die medikamentése Behandlung richtet sich vorzugsweise gegen die 
chronische Diarrhée. Neben dem Opium kommen vor allem die Adstringentien 
in Betracht, besonders Tannin, Tannigen (Azetyltannin) und Tannalbin 
(Tanninalbuminat). Die beiden letzteren Mittel haben das Tannin jetzt 
fast ganz verdrangt. Man verordnet von ihnen mehrmals taglich 0,5—1,0, 
allein oder in Verbindung mit Opium. Die alteren Adstringentia, wie Radix 
Colombo, Lignum Campechianum, Catechu u. a. werden jetzt, vielleicht 
mit Unrecht, nur noch selten verschrieben. Von den metallischen Mitteln 
verdient das Plumbum aceticum versucht zu werden. Besonders giinstig 
wirken aber oft die Wismutprdéparate ein, das Bismuthum subnitricum, 
salicylicum und betanaphtolicum (Orphol); auch diese Mittel werden oft in 
Verbindung mit Opium verordnet (z. B. Bismuthi salicyl. 0,3, Extr. Opii 0,02, 
Sacch. albi 0,3, drei Pulver tiglich). Empfehlenswert in manchen Fallen 
von chronischer Diarrhée ist ferner ein Versuch mit Kalk (Calcium phosphori- 
cum und carbonicum zu gleichen Teilen gemischt, dreimal taglich ein Tee- 
léffel in einem Glase Wasser oder kohlensaurem Wasser). 

In Fallen, wo sehr tibelriechende Ausleerungen auf starke abnorme Zer- 
setzungen im Darmkanal hinweisen, wenden wir das Naphthalin (0,1—0,3 mehr- 
mals taglich) an. Oft mu man im einzelnen Falle Verschiedenes versuchen, 
ehe man das Wirksame findet. Sehr zu achten ist darauf, daB jede langere 
Verstopfung vermieden wird (Irrigationen, Bitterwasser, Oleum Ricini). 
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In allen Fallen, bei denen die Symptome auf eine schwerere Erkrankung 
des Dickdarmes hinweisen, kann eine értliche Therapie angewandt werden. 
Man macht tagliche Irrigationen des Dickdarmes mit schwachen adstringieren- 
den, zuweilen auch mit desinfizierenden Mitteln. Der dazu ndtige Apparat 
ist sehr einfach. Er besteht aus einem groBen Glastrichter, an welchem ein 
etwa 1/, Meter langes Gummirohr befestigt ist. Zum Ansatzrohr, welches 
ins Rektum eingefiihrt wird, eignen sich sehr gut die langen, weichen, elastischen 
Schlundrohre. Diese kénnen leicht ziemlich hoch hinaufgeschoben werden. 
Die zur Irrigation verwandten Fliissigkeiten miissen stets bis etwa 30°C 
erwaérmt und nur allmahlich und langsam eingegossen werden. Die Menge 
der zu einer Irrigation verwandten Fliissigkeit betrigt etwa 1—11/, Liter, 
zuweilen noch mehr. Der Kranke befindet sich wihrend der Irrigation in 
Riickenlage. Nur zuweilen ist die Knieellenbogenlage, welche viel unbequemer 
als die Riickenlage ist, notwendig. Die am meisten gebrauchten Fliissig- 
keiten sind 1% Tanninlésung, 1—2% Salizylsiure, Lésungen von Plumbum 
aceticum 1: 1000, verdiinnte Aq. Calcis u. a. Auch Einlaufe von Wismutpulver 
(10,0—15,0 auf ein Liter Wasser) sind zuweilen von gutem Erfolg begleitet. 

Von guter Wirkung beim chronischen Darmkatarrh sind oft Trinkkuren 
in Karlsbad, Tarasp, Kissingen, Marienbad, Homburg u. a., namentlich in 
Fallen, die zeitweise mit Obstipation einhergehen. 

Bei der umschriebenen akuten und chronischen Siqgmoiditis ist Bettruhe, 
strenge Diat, drtliche Anwendung von Warme oder Kalte die Hauptsache. 
Je nach Lage des Falles sind vorsichtig gegebene Abfihrmittel und Klystiere 
oder auch Opium, Belladonna u. dgl. angezeigt. Sobald sich die Zeichen 
einer unschriebenen eitrigen Peritonitis einstellen ist eine chirurgische Be- 
handlung notwendig. 


Zweites Kapitel. 


Cholera nostras. 
(Brechdurchfall, Brechruhvr.) 


Mit dem Namen »Cholera nostras« bezeichnet man eine in bestimmter 
Form auftretende akute Erkrankung des Magens und Darmkanals, deren 
Symptome in den schweren Fallen groBe Ahnlichkeit mit den Erscheinungen 
der echten asiatischen Cholera haben. DaS auch die Brechruhr auf einer 
akuten Infektion des Kérpers mit einem organisierten Krankheitserreger beruht, 
ist nach dem ganzen Verlaufe der Krankheit unzweifelhaft. Welches aber die 
eigentlichen Krankheitserreger der Cholera nostras sind, ist noch nicht be- 
kannt. Wahrscheinlich kommen verschiedene Krankheitserreger in Betracht (der 
sog. Garrnersche Bacillus enteriditis, Paratyphus-Bazillen, Streptokokken u. a. 

Die Cholera nostras tritt meist in epidemischer Ausbreitung und zwar fast 
ausschlieBlich in den heiBen Sommermonaten (Juni bis August) auf. Sie 
wird daher nicht selten auch als Cholera aestiva bezeichnet. Befallen werden 
von der Krankheit vorzugsweise Kinder in den ersten zwei Lebensjahren 
und zwar namentlich kiinstlich genahrte oder vor kurzem entwoéhnte Kinder. 
Bei alteren Kindern und bei Erwachsenen kommt die Krankheit jedoch eben- 
falls vor, wenn auch seltener. | 

Die Symptome der Cholera nostras sind die einer heftigen akuten Gastro- 
enteritis. Die Krankheit beginnt plotzlich oder nach geringen Vorboten mit 
heftigem Erbrechen und starkem Durchfall. In den einzelnen Fallen tiberwiegt 
bald das eine, bald das andere dieser Symptome. Das Erbrochene besteht 
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teils aus den genossenen Speisen, teils aus schleimig-waBrigen Massen. 
Die Stihle sind anfangs noch von fikulenter Beschaffenheit, werden aber 
bald immer farbloser und wibriger, so daB sie zuweilen beinahe das bekannte 
reiswasserihnliche Aussehen der echten Cholerastiihle bekommen.  Letb- 
schmerzen fehlen meist; nur ein Druck- und Beklemmungsgefiihl im Epi- 
gastrium ist nicht selten vorhanden. Die Abnahme der Harnsekretion und die 
oft eintretenden Muskelschmerzen und schmerzhaften Muskelkrimpfe machen 
das ganze Krankheitsbild der echten Cholera noch ahnlicher. Auf der Haut 
zeigt sich zuweilen ein roseoladhnlicher Ausschlag. 

Besonders charakteristisch ist die starke Stérung des Allgemeinzustandes. 
Die Kranken werden im héchsten Grade matt, bekommen ein verfallenes 
Aussehen, ihre Stimme wird schwach und heiser, ein unléschbarer Durst 
stellt sich ein, der Puls wird sehr klein, die Haut im Gesicht und an den 
Extremititen wird kithl und livide, kurz, es bildet sich das ausgesprochene 
Bild eines allgemeinen Kollapses aus. Dabei sinkt auch die Eigenwarme, 
welche in der ersten Zeit der Krankheit oft Fiebersteigerungen darbietet. 
Besonders hervortretend ist das schwere allgemeine Krankheitsbild bei der 
Brechruhr der Kinder. Hier geht in schweren Fallen die anfanglich bestehende 
allgemeine Unruhe rasch in Somnolenz iiber. Die Kinder liegen mit zuriick- 
gesunkenen, halbgeschlossenen Augen da, die Conjunctivae sind leicht injiziert, 
die Corneae triibe, das Gesicht ist blaB-zyanotisch, die Fontanellen sind ein- 
gesunken, die Haut ist kiihl, der Puls klein und frequent, kaum zahlbar. 
Unter diesen Erscheinungen tritt im Koma oder unter leichten Konvulsionen 
der Tod ein. Es kann wohl kaum zweifelhaft sein, daf diese schweren Gastro- 
enteritiden auf infektidsen Ursachen beruhen und daS die schweren All- 
gemeinerscheinungen die Folge toxisch wirkender Stoffe sind, die sich im 
Darm unter dem Einflusse der Mikroorganismen bilden. Eine andere bei 
Kindern mit schwerer Cholera nostras vorkommende eigenartige Erscheinung 
ist das sog. Sclerema adiposum. Unter zunehmendem Sinken der Kérper- 
temperatur werden die Extremitiaten eigentiimlich prall und steif, die Haut 
wird blaB und fest. Diese Erscheinung beruht auf einem Festwerden des 
Fettes in den Fettzellen des Unterhautbindegewebes infolge der Abkiihlung. 

Die Sterblichkeit der Kinder an der Brechruhr ist namentlich in den gréBeren 
Stadten und in den armeren Schichten der Bevélkerung sehr bedeutend. 
Die schweren Erkrankungen enden meist schon nach wenigen Tagen tédlich. 
Doch kommen andererseits auch zahlreiche Heilungen vor, indem entweder 
der Krankheitsverlauf von vornherein nicht so schwer ist, oder sogar bei 
scheinbar hoffnungslosen Fallen noch eine giinstige Wendung eintritt. Bei 
Erwachsenen gehért ein ungiinstiger Ausgang der Cholera nostras zu den 
groBen Seltenheiten. Auch von scheinbar schweren Zustanden erholen sich 
die Kranken verhaltnismabig rasch, wenngleich eine gewisse Empfindlichkeit 
des Magens und des Darmes nicht selten lingere Zeit zuriickbleibt. 

Der anatomische Befund bei den an Cholera nostras gestorbenen Kindern 
bildet in seiner Geringfiigigkeit gewohnlich einen auffallenden Gegensatz zu 
den schweren, im Leben beobachteten Krankheitssymptomen. Die katar- 
rhalische Erkrankung der Magen- und Darmschleimhaut tritt in der Leiche 
keineswegs immer besonders stark hervor, die solitaren Follikel und Peyerschen 
Plaques zeigen meist nur eine geringe Schwellung. Erst die genauere mikro- 
skopische Untersuchung der Darmschleimhaut ergibt schwerere entziindliche 
Veranderungen. — Lobulare Atelektasen in den Lungen, venése Hyperaimie 
und Odem der weichen Gehirnhaute, leichte Veranderungen der Nieren bilden 
den haufigsten Nebenbefund. 


PA 
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Die Diagnose der Brechruhr bietet nach den charakteristischen Krank- 
heitserscheinungen keine Schwierigkeiten dar. Die Unterscheidung von der 
echten asiatischen Cholera war bisher zuweilen recht schwierig und nur durch 
die Beriicksichtigung der atiologischen Umstiinde und des nachweislichen 
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méglich. Durch die Kocusche Entdeckung der Kommabazillen bei der 
asiatischen Cholera ist die Unterscheidung der beiden Krankheiten jetzt 
eine vollkommen sichere geworden. In allen verdachtigen Fallen mu8 daher 
die Untersuchung der Stiihle auf Kommabazillen vorgenommen werden, 
von deren Ergebnis dann die zu treffenden hygienischen VorsichtsmaBregeln 
abhangen. 

Die Therapie der Cholera nostras bei Erwachsenen hat vorzugsweise fiir 
eine strenge Didt zu sorgen. Die Nahrung soll nur aus Schleimsuppen oder 
héchstens daneben noch aus etwas Fleischbriihe und Milch bestehen. Letztere 
wird zweckmafig eiskalt, in kleinen Portionen, verordnet. Der quilende 
Durst wird am besten durch kleine Kisstiickchen oder kalten Tee geldscht. 
Wem (kalter Champagner) ist namentlich dann zu verabreichen, wenn die 
allgemeine Schwache zunimmt. 

Treten die Zeichen der Wasserverarmung und der arteriellen Drucksenkung 
in den Vordergrund (eingefallenes Gesicht, kleiner Puls), so ist eine subkutane 
Infusion nit phystologischer Kochsalzlésung weitaus das beste Mittel. — Von 
Medikamenten ist Opiwm das wirksamste Mittel, das sowohl in Pulver- (Extr. 
Opii) als auch in Tropfenform (Tinkt. Opii) am ehesten imstande ist, den 
Durchfall und das Erbrechen zu lindern. 

Bei Kindern ist die Milch am besten einige Tage ganz fortzulassen oder 
héchstens teeléffelweise, auf Eis gekiihlt, zu verabreichen. Notwendig ist 
nur die Fliissigkeitszufuhr in Form von gekochtem Wasser oder diinnem Tee 
(Kamillentee). Schleimige Getranke und EiweifSwasser sind ebenfalls nur 
mit Vorsicht zu verwenden. Mit der Verordnung des Opiums sei man zuriick- 
haltend, obwohl Opium auch hier in kleinen Dosen (1—2 Tropfen Opium- 
tinktur je nach dem Alter des Kindes) oft nicht entbehrt werden kann. In 
frischen Fallen hat sich das Kalomel einen groBen Ruf erworben (taglich 
2—3 Pulver zu 0,01). In schweren Fallen mu8 man eine subkutane Infusion 
einer 0,6 proz. Kochsalzlésung versuchen. Sobald sich die Zeichen eines 
stirkeren Kollapses ausbilden, kommen auBerdem heife Bader (von 30° R mit 
Zusatz von 300—500¢ Senfmehl) und Eznwicklungen, sowie Hxzitantien 
(Kampferinjektionen) zur Anwendung. Zur Verhiitung des Eintrocknens der 
Sklera und Cornea sind die Augen mit feuchten Umschligen (Bleiwasser,. 
Borwasser u. dgl.) zu bedecken. 


Drittes Kapitel. 
Die dyspeptischen Ernihrungsstérungen der Kinder. 


(Péidatrophie.  Akute und chronische Darmstirungen der Kinder.) 


Die groBe Haufickeit und praktische Wichtigkeit der mit schweren Er- 
nahrungsstérungen verbundenen »dyspeptischen Zusténde« der Kinder in 
den ersten Lebensjahren rechtfertigt ihre kurze besondere Besprechung. In 
bezug auf eine ausfiihrlichere Darstellung dieser Verhialtnisse miissen wir auf 
die besonderen Schriften tiber Kinderheilkunde hinweisen. 
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Die Ursache, daB gerade bei Kindern die Erkrankungen der Verdauungs- 
organe eine so groBe Rolle spielen, liegt einerseits in der grofen Empfindlich- 
keit, welche der kindliche Organismus und insbesondere sein Digestionsapparat 
gegeniiber allen ihn treffenden Schidlichkeiten zeigen, andererseits aber auch 
in den iiberaus héufigen Fehlern, welche die Eltern und Pflegerinnen der 
Kinder bei der Ernihrung derselben begehen. Freilich ist es nicht immer 
Unverstand und Sorglosigkeit, sondern leider haufig auch Armut und Not, 
die eine Vernachlissigung der Kinder zur Folge haben und die erschreckende 
GréBe der Kindersterblichkeit in den ersten Lebensjahren erklaren. 

Schon die einfache Erfahrungstatsache, daB die weitaus gréBte Anzahl 
der an dyspeptischen und atrophischen Zustanden leidenden Kinder kiinst- 
lich genihrte sind, weist daraut hin, daB die Ursache der meisten Darm- 
erkrankungen der Kinder in einer fehlerhaften und unzweckmapigen Ernahrung 
zusuchenist. Statistisch ist festgestellt, daB die Sterblichkeit unter den kiinstlich 
genahrten Sauglingen eine ca. zwanzigmal so groBe ist, als unter den Brust- 
kindern. Eine Zeitlang war man geneigt, vor allem in der mangelnden Sterilitat 
d. h. also in infektiésen Schidlichkeiten die Hauptursache des schadlichen 
Einflusses der kiinstlichen Nahrung zu suchen. FiLiiace, CzerNy u. a. wiesen 
jedoch nach, da8 die Verwendung sterilisierter Nahrung keinen erheblichen 
Einflu8 auf die Kindersterblichkeit ausiibt. Wenn also auch bakterielle Schad- 
lichketten (s. u.) keneswegs ganz auBer acht zu lassen sind, so sind doch schon 
in den chemischen und biologischen Differenzen zwischen der Muttermilch und 
jeder kiinstlichen Nahrung, ferner vor allem in den quantitativen Unterschieden 
der einzelnen Nahrstoffe bei den verschiedenen Arten kiinstlicher Ernahrung, 
eine Anzahl krankmachender Einwirkungen vorhanden. Es kann sich sowohl 
um eine Unterernihrung in Folge zu geringer Darreichung aller oder einzelner 
notwendiger Nahrstoffe handeln oder um eine Ubererndhrung, indem das Kind 
von gewissen Nahrstoffen zw grofe Mengen erhalt, sei es, da diese Mengen 
an sich zu gro sind oder wenigstens der individuellen Toleranz des betreffenden 
Kindes nicht entsprechen. Je nach der Art der kiinstlichen Nahrung hat 
man diese Schidigungen und ihre Folgen eingehend studiert (CzeRNy). Die 
Kuhmilch kann vielleicht teils durch die chemischen Eigenschaften ihrer 
HiweiBkorper (s. u.), teils durch ihre eigenartigen Enzyme, durch schadliche 
Beimengungen, die aus dem von den Kiihen gefressenen Futter stammen 
u. a. ungiinstig wirken. Vor allem spielt aber die »Uberfiitterung« der Saug- 
linge mit EzvweiS und noch mehr die anhaltend iiberreichliche Zufuhr von 
Fett bei den »Milchnahrschdden« eine sehr wichtige Rolle. Eine andere 
‘Gruppe von Schidlichkeiten kommt bei den so haufig als Siuglingsnahrung 
verwandten Mehlsuppen und ahnlichen Nahrpraéparaten in Betracht (sog. 
Mehlnahrschaden). Hierbei sind teils der anhaltende Fettmangel, teils aber 
auch eine ungeniigende Zufuhr von Eiwei$ und von Salzen von Bedeutung. 
Inwieweit durch zu frihzeitige Darreichung von Eiern und Fleisch ein von 
der spezifischen Einwirkung eines »artfremden EiweiBes« abhangiger »EiweiB- 
nahrschaden« entstehen kann, ist noch nicht sicher festgestellt. Die von 
manchen Kinderarzten gemachte Annahme einer besonderen »Schwerver- 
daulichkeit« und Schadlichkeit des KuhmilcheiweiBes bzw. Kuhmilchkaseins 
laBt sich nicht sicher erweisen. Dagegen kommen in einzelnen Fallen 
Leimnihrschaden vor, abhingig durch fortgesetzte Darreichung einer stark 
leimhaltigen aus Kalbsknochen hergestellten Briihe. 

_Neben der in einfach qualitativer oder quantitativer Hinsicht unzweck- 
mabigen Ernahrung spielen, wie gesagt, auch infektidse Einfliisse eine groBe 
Rolle. Infektiése Krankheitserreger kommen zuweilen als solche mit der 
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Nahrung in den Magen und Darm. Oder es handelt sich um die auch normaler- 
weise im Verdauungskanal lebenden Bakterien, die aber unter besonderen 
Umstanden an Menge und vielleicht manchmal auch an Virulenz zunehmen. 
Welche besonderen Bakterienarten hauptsichlich als Erreger der dyspeptischen 
Zustande bei den Kindern anzusehen sind, ist trotz vielfacher Bemiihungen 
noch nicht sicher festgestellt. In vielen Fallen scheinen virulente Varic- 
téten des Bacterium coli die Hauptrolle zu spielen, in anderen Fallen 
Streptokokken, Diplokokken u. a. Mit der infektiésen Natur der Erkrankung 
hangt es zu sammen, da8 wahrend der heiSen Jahreszeit dyspeptische Zustinde 
viel haufiger auftreten, als wihrend der Wintermonate. Doch spielen hierbei 
neben etwaigen infektiésen Momenten auch die direkten Hitzeschiidigungen 
der Kinder eine nicht geringe Rolle. AuSerdem ist zu bemerken, daB die 
schaidlichen Wirkungen der Bakterien hiiufig nicht als wirkliche Infektion, 
sondern vielmehr als Intoxikation aufzufassen sind, indem die Nahrungsmittel 
schon vor ihrer Verabreichung oder erst im Verdauwungskanal durch Bakterien 
zersetzt werden, wobei eine Reihe giftig wirkender Stoffe entstehen (»ali- 
mentare Toxikosen« nach CzERNY und Ketter). Vor allem sind es die durch 
Zersetzung des Milchzuckers, aber auch durch Zersetzung des Fettes ent- 
stehenden Sdwren (Milchsaure, Fettsaure u. a.), ferner gelegentlich auch die 
Garungsprodukte der Mehl-Kohlehydrate, die Durchfall, vermehrte Schleim- 
produktion des Darmes und allgemeine toxische Stérungen verursachen. 
Manche Krankheitsbilder erinnern durchaus an eine Saurevergiftung (Acidose, 
wie beim Coma diabeticum). AuBerdem ist der Wasserverlust des Kérpers sehr 
zu beachten. ; 

Mit dieser Auffassung der Krankheitserscheinungen als Ausdruck einer bak- 
teriellen Intoxikation stimmt die auffallende Geringfiigigkeit der anatomischen 
Veranderungen in den Leichen der an »Darmkatarrh« gestorbenen Kinder iiber- 
ein. Viele der friiher angegebenen Zeichen anatomischer Darmerkrankung haben 
sich als postmortale Veranderungen herausgestellt. Immerhin ist zuweilen die 
Schwellung der Follikel (Pollikularkatarrh) auffallend. Auch follikulare Ge- 
schwiire kommen vor. In anderen Fallen ist die Atrophie der Schleomhaut der 
hauptsichlichste Befund. Seltener kommt eine chronische Verdickung wnd 
Wulstwng der Schleimhaut vor. In den meisten schweren Erkrankungen ist der 
Dickdarm der Hauptsitz der Verinderungen, daneben namentlich die unteren 
Abschnitte des Ileum. Haufig findet man auBerdem eine Anschwellung der 
mesenterialen Lymphdriisen, zuweilen eine Fettleber. In den Lungen kommt 
es oft infolge der ungeniigenden Atmung zur Bildung ausgedehnter Atelektasen 
oder katarrhalischer Pnewmonien. Andere nicht seltene Komplikationen als 
Ausdruck der Allgemeininfektion baw. Intoxikation sind Otis, Nephritis, 
Cystitis u. a. 

Die Symptome der dyspeptischen Stérungen bestehen einmal in den vom 
Darm abhangigen Erscheinungen und dann in der meist ziemlich rasch sich 
ausbildenden allgemeinen Ernihrungsstorung der Kinder. 

Unter den Darmerscheinungen ist das Verhalten der Stiihle am wichtigsten. 
Der normale Stuhl der Kinder bis zur Entwohnung ist von eigelber Farbe, 
von gleichmaSig dickbreiiger Konsistenz, saurer Reaktion und schwach sduer- 
lichem Geruch. Bei den meisten intestinalen Stérungen werden die Stithle 
haufiger, erfolgen sechs- bis siebenmal und noch 6fter am Tage. Die Stiihle 
zeigen keine gleichmaBige Konsistenz, sondern enthalten flockige, klumpige, 
wie »zerhackt« aussehende Massen. Oder sie sind dinner, waBriger, ent- 
halten gréBere Flocken und Kliimpchen (unverdaute Kaseinflocken und 
sonstige Nahrungsreste), sowie deutliche Schleimbermengungen, sei es in Form 
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einzelner »Sagokérner« oder gréBerer glasiger Massen. Der Geruch der 
Stithle wird stinkend, die Reaklion oft alkalisch, die Farbe im ganzen oder 
in einzelnen Teilen des Stuhles oft deutlich griin. Diese griine Farbung rihrt 
wahrscheinlich hauptsichlich von einer Zersetzung des Gallenfarbstoffes her, 
Ob dabei auch Bakterienwirkungen im Spiele sind, ist noch zweifelhaft. 
Manchmal nehmen die Stiihle erst beim Stehen die gritne Farbe an, Bei der 
mikroskopischen Untersuchung findet man neben den Nahrungsresten in 
schweren Fiillen nicht selten Eiterkérperchen und Epithelien, ferner Schleim- 
faiden und Schleimkliimpchen, zahllose Bakterien verschiedenster Form und 
Kristalle (Tripelphosphat bei alkalischer Reaktion der Stiihle, Fettsiurenadeln, 
Cholestearintafeln u. a, in sauer reagierenden Stiihlen). Auch kleine Mengen 
Blut sind zuweilen in den Stiithlen enthalten, was natiirlich stets auf schon 
eingetretene stirkere anatomische Stérungen der Darmwand hinweist. 
Gewisse Formen der Enteritis zeichnen sich durch besonders schlechte Resorp- 
tion des Fettes aus. Die Stiihle sind dann hellgelb oder griingelb, von diinnerer 
Konsistenz, riechen sehr stark nach Fettsiuren und enthalten sehr reichlich 
unverdautes Fett (sog. »Fettdiarrhée«. Schaumige, kleistrige Stithle treten 
besonders nach abnormer Kohlehydratgarung auf. Die friiher sogenannten 
»Milchbriéckel« im »zerhackten Stuhl« bestehen nicht aus Kasein, sondern 
aus fettsauren Salzen und Bakterien. 

Vor allem tritt aber in fast allen langer andauernden Fallen die allgemeine 
Stérung der Ernihrung, die Atrophie (Padatrophie, Athrepsie, Dekomposition) 
des Kindes in den Vordergrund des gesamten Krankheitsbildes. Eine genaue 
Beobachtung des Kérpergewichts durch tagliche oder mindestens 1—2 mal 
in der Woche ausgefiihrte Wagungen ist daher zur Beurteilung des Krank- 
heitsverlaufes unerlaBlich. In schweren oder ungeniigend behandelten Fallen 
chronischer Enteritis nimmt die Atrophie schlieBlich den héchsten Grad an, 
Die Muskeln werden welk und schlaff, und der ganze Kérper magert 
schlieBlich so ab, daB die fahle, trockene Haut in weiten Falten und Lappen 
das Skelett umgibt, dessen Vorspriinge iiberall sichtlich hervortreten. Das 
Gesicht ist spitz und bekommt durch die zahlreichen kleinen Falten der Haut 
ein greisenhaftes Aussehen (»Voltaire-Gesicht«). Die Augen sind matt, glanzlos 
und starr geéfinet, die Stimme nur noch ein leises, heiseres Wimmern. Der 
Leib ist tief eingesunken oder in anderen Fallen auch in eigentiimlichem Gegen- 
satz zu der tibrigen Abmagerung meteoristisch aufgetrieben und an der Ober- 
flache von blaulichen Venen durchzogen. 

Wollten wir die Therapie der atrophischen, auf Verdauungsstérungen 
beruhenden Zustiinde der Kinder genau besprechen, so miSten wir eigent- 
lich die gesamte Diatetik und Pflege des gesunden und kranken Kindes in 
den Kreis unserer Betrachtung ziehen. Denn darin sind wohl alle Kinderarzte 
einig, da ebenso, wie die Ursache der meisten Darmerkrankungen in einer 
unzweckmaBigen Nahrung der Kinder zu suchen ist, so auch die Heilwng der 
bestehenden Verdauungsstérungen in erster Linie nur durch eine richtige 
und zweckentsprechende Ernahrung der Kinder erzielt werden kann. Nur 
die wichtigsten Grundsitze und allgemeinen Gesichtspunkte, die hierbei in 
Betracht kommen, kénnen wir im folgenden anfiihren. 

Die unzweifelhaft beste und naturgemdfeste Nahrung des Kindes im ersten 
Lebensjahre ist die Mutter- bzw. Ammenmilch. Alle dyspeptischen Zustinde 
kommen bei Brustkindern ungemein viel seltener vor, als bei kiinstlich ge- 
nahrten Kindern, und sind, wenn sie bei Brustkindern vorkommen, haufig 
nur von kurzer Dauer. Sie sind dann meist auf gewisse Veranderungen der 
Stillenden zuriickzufithren, namentlich auf Erkrankungen, Diatfehler, heftige 
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psychische Erregungen derselben u. dgl. Auch der Eintritt der Menstruation 
oder einer neuen Graviditat hat zuweilen einen ungiinstigen Hinflu8 auf die 
Beschaffenheit der Milch. Sehr wichtig ist es, darauf zu achten, da& die Brust 
den Sauglingen in regelmépiger Weise dargereicht wird. Im allgemeinen 
soll die Nahrungsaufnahme am Tage alle drei Stunden erfolgen, so daB die 
Zahl der Mahizeiten in 24 Stunden etwa 6—7 betragt. Die Dauer der einzelnen 
Mahizeit betragt etwa 10 Minuten und soll 20 Minuten nicht iibersteigen. 
Unter normalen Verhaltnissen betrigt die Zunahme des Kérpergewichts im 
ersten Vierteljahr woéchentlich etwa 180—200 ¢, im zweiten Vierteljahr etwa 
120g, im dritten 100g. Durch Wiegen des Saéuglings vor und nach dem 
Trinken kann man ermitteln, ob das Kind eine geniigende Nahrungsmenge 
erhalt. Die getrunkene Milchmenge soll bei jeder Mahlzeit im ersten Viertel- 
jahr etwa 50—80, im zweiten 80—120¢, spiiter noch mehr betragen. La8t 
die Milchsekretion bei der Stillenden nach, oder ist sie von Anfang an un- 
geniigend, so kann man neben der Brustmilch verdiinnie Kuhmilch (s. u.) 
geben. Die Entwohnung der Brustkinder findet allmahlich etwa im 7. bis 
9. Lebensmonate statt. Kuhmilch, schwache Fleischbriihe, weiches Ei u. a. 
bilden den Ubergang zur gewohnlichen Nahrung. 

Bei der Wahl einer Amme hat man auf den allgemeinen Ernahrungs- 
und Gesundheitszustand (Tuberkulose, Syphilis), sowie auf die Beschaffenheit 
ihrer Brustdriisen und Brustwarzen zu achten. Wenn méelich, soll auch das 
Kind der Amme untersucht werden; die Geburt desselben soll im allgemeinen 
beim Antritt vor etwa 1—3 Monaten erfolgt sein. Die Ernahrung der Stillenden 
(bzw. der Amme) muf reichlich sein, unter Ausschlu8 aller schwer verdau- 
lichen, stark gewiirzten und sauren Speisen. Auf gentigende, aber nicht 
iiberreichliche Flissigkeitszufuhr ist zu achten (Milch, Kakao, Bier bis zu 
1 Liter tiaglich). — Von gréBter Wichtigkeit ist die Beschaffung einer Amme 
in den Fallen, wo das Kind bei kiinstlicher Ernaéhrung nicht gedeiht und 
anhaltende dyspeptische Stérungen zeigt. Die Erndhrung durch Ammen- 
milch ist dann das einzige Mittel, welches wenigstens im vielen Fallen die mannig- 
fachen Unannehmlichkeiten und ziemlich groben Kosten, die eine Amme ver- 
ursacht, mit der Erhaltung des Lebens des Kindes lohnt. Selbst in Fallen von 
ziemlich schweren chronischen Darmkatarrhen mit bereits sehr weit ent- 
wickelter Atrophie und Schwiche des Kindes kann durch eine Amme oft 
noch vollsténdige und zuweilen sogar verhiltnismaibig rasche Heilung er- 
zielt werden. 

Ist die Ernaihrung des Kindes an der Mutterbrust unméglich und die 
Herbeischaffung einer Amme untunlich, so kommt die »kiinstliche Erndhrung « 
des Sauglings in Betracht. Das beste Ersatzmittel der Muttermilch ist un- 
zweifelhaft die Kuhmilch. Sie muB von geswnden Kiihen stammen, die 
woméglich mit Heu (Trockenfiitterung) und nicht mit frischem Gras, 
Schlempe u. del. gefiittert werden. Die Milchgewinnung mu8 mit gréBter 
allgemeiner Reinlichkeit erfolgen. Die Milch muB méglichst bald in die Hande 
der Konsumenten gelangen und dann sofort zum Zwecke der Sterilisation 
abgekocht werden. Sehr gut geeignet zu diesem Zwecke und daher vielfach 
benutzt ist der Soxuietsche Milchkochapparat. Da die Kuhmilch einen 
wesentlich héheren EiweiBgehalt, dagegen einen geringeren Fett- und Zucker- 
gehalt hat, als die Frauenmilch, so wird sie den Kindern nicht rein, sondern 
verdiinnt und ev. mit gewissen Zusitzen gegeben. Als Regel gilt etwa, dab 
die Milch je nach ihrer Beschaffenheit bei Kindern in den ersten Monaten 
mit etwa 2—3 Teilen Wasser, bei Kindern von 4—6 Monaten mit den gleichen 
Teilen Wasser, bei dlteren Kindern mit etwa der Halfte Wasser verdiinnt 
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wird. Etwa vom neunten bis zwélften Monate an kénnen div Kinder un- 
verdiinnte Milch erhalten. Die Temperatur der Milch soll etwa 35° C 
betragen, doch vertragen gerade Kinder mit Magen- und Darmkatarrh oft in 
kleinen Portionen gegebene kalte Milch besser, als warme. Da durch die 
Verdiinnung der Milch ihr Gehalt an Fett- und Milchzucker entschieden 
etwas zu niedrig wird, so hat man vielfach versucht, diesem Ubelstande durch 
besondere Zusitze oder Bereitungsweisen abzuhelfen. Am gebrauchlichsten 
ist der Zusatz von Milchzucker. Heupner empfiehlt eine Mischung von einem 
Teil Kuhmilch mit einem Teil 6proz. Milchzuckerlésung, wahrend SoxHLer 
auch das Fettdefizit durch Zucker ersetzen will und deshalb noch reich- 
licheren Zusatz von Milchzucker anwendet. Andere Kinderarzte (BreDERT U. a.) 
setzen der Kuhmilch Fett in Form von Rahm zu. Auch durch Zentrifugierung 
halbverdiinnter Milch und Zusatz von Milchzucker hat man versucht, eine 
der Muttermilch entsprechende fettreichere Milch herzustellen (GARTNERS 
Fettmilch u. a.). Endlich wurden auch Rahmkonserven und Pflanzenfett 
(LAHMANNS »vegetabile Milch«) als Zusatz empfohlen. — Auch bei der Er- 
nahrung der Kinder mit Kuhmilch ist die regelmaSige Einteilung der Mahl- 
zeiten durchaus notwendig. Die Pausen zwischen den einzelnen Mahlzeiten 
miissen 3 Stunden betragen, die Nachtpause 6—8 Stunden. Die Menge der 
jedesmal getrunkenen Milch ist bei kiinstlich genaihrten Kindern meist etwas 
eréBer als bei Brustkindern. 

Ist gute Kuhmilch nicht zu beschaffen oder wird sie nicht vertragen, 
so kommen die von der modernen chemischen Industrie in groBer Anzahl 
meist aus Milch und dextrinisiertem Mehl hergestellten kiinstlichen Nahrmittel 
in Betracht. Obwohl alle kiinstlichen Nahrpraparate ihre groBen Bedenken 
haben und daher stets nur als Notbehelf zu betrachten sind, so laBt sich ihre 
Anwendung in der Praxis unter gewissen Umstanden doch nicht ganz um- 
gehen. Man kann auch nicht leugnen, daf mit den kiinstlichen Nahrpraparaten 
in manchen Fallen gute Erfolge erzielt werden. Von den neuerdings besonders 
oft angewandten »Kindermehlen« nennen wir die Praparate von NeEstLi, 
KUFEKE, LOFFLUND, THEINHARDT, MELLIN u. a. 

Sobald Stérungen der Magen- und Darmtéitigkeit sowie Stérungen in der 
regelmaBigen Gewichtszunahme und im Allgemeinbefinden der Kinder ein- 
getreten sind, mu ihre Behandlung in erster Linie stets eine didtetische sein. 
Der Arzt wird in erster Linie sich immer dariiber unterrichten miissen, ob 
die Ernéhrung des Kindes auch in richtiger und sorgsamer Weise ausgefiihrt 
und ob nicht schon die einfache Einhaltung der oben angegebenen Grund- 
sitze zur Beseitigung der Stérungen geniigend ist. Wo es sich um kiinstlich 
genahrte Kinder handelt, ist vor allem zu ermitteln, ob nicht die Verhaltnisse 
der Nahrung allein zur Erklarung der vorhandenen Stérungen ausreichen 
und hiernach abzuandern sind. Die »Milchndhrschiiden« — charakterisiert 
durch ungeniigende Gewichtszunahme des Kindes trotz reichlicher Milchzufuhr, 
schlechtes Allgemeinbefinden, auffallende Blasse, aufgetriebenen Leib, graue 
trockene tibelriechende Stiihle — erfordern Verminderwng der taglichen Mileh- 
nahrung und Zugabe von Schleim- und Mehlabkochungen (Hafermehl, Reis- 
schleim u. a.). Hier kénnen auch die »Malzsuppen« giinstig wirken, Bei 
den Mehlnahrschdden bleiben die Kinder zunachst scheinbar gut genahrt. 
Dann aber entwickelt sich ebenfalls eine starke Atrophie, die Kinder sind 
sekundaren Infektionen besonders leicht ausgesetzt, zeigen zuweilen eine 
auffallende Hypertonie der Muskulatur. Hier hilft nur Entziehung der Kohle- 
hydrate und Kinfiihrung der Milchnahrung, am besten natiirlich Frauen- 
milch. Ist dies nicht méglich, so hat sich neuerdings in vielen Fallen 
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schwerer Ernahrungsstérung bei Saéuglingen die Frvketsrernsche EiweiSmilch 
recht gut bewahrt, die fabrikmaBig hergestellt wird und pro Liter ca. 75 Pfe. 
kostet. Sie beugt der Entstehung saurer Girungen im Darm nach Még- 
lichkeit vor, indem sie wenig Milchzucker, aber reichlich Kasein enthilt. 
Man gibt Anfangs nur 300g auf 5—6 Mahlzeiten verteilt, kann aber meist 
bald bis auf einen Liter steigen. 

Treten schwerere akute Verdauungsstirungen ein (Brechen, Durchfall), 
so ist es am besten, die Milch und jede andere Nahrung fiir 24 Stunden ganz 
fortzulassen. Man gibt nur etwas verdiinnten T'ee (Kamillentee) oder Eiweip- 
wasser (das EKiwei8 von einem Ei wird gequirlt, mit 1/, Liter gekochtem Wasser 
versetzt, durchgeseiht und etwas mit Zucker versiiSt). Auch bei Besserung 
der Erscheinungen ist die Milch nur verdiinnt und alle 4—5 Stunden zu geben. 
Besteht Durchfall, so empfehlen sich zur Verdiinnung der Milch vor allem 
die schleimigen Abkochungen (Gerstenschleim durch einstiindiges Kochen von 
einem ESléffel Graupen mit 1/,—1 Liter Wasser und nachherigem Durch- 
seihen, Haferschleim, Reisschleim, Salepdekokt u. a.). Auch Abkochungen 
von Kichelkaffee kénnen bei alteren Kindern versucht werden. In schwereren 
Fallen akuter Gastroenteritis mit starkem Brechreiz, namentlich beim Ver- 
dacht toxischer Eimfliisse, werden neuerdings auch bei kleinen Kindern Magen- 
ausspiilungen (NeéLtatonscher Katheter, als Spiilfliissigkeit dient einfaches 
Wasser oder schwache 1promill. bis 2promill. Salzsaurelésung) vielfach mit 
sehr gutem Erfolg angewandt. — Medikamentése Verordnungen sind in 
vielen Fallen akuter Dyspepsie oder akuter Enteritis tiberhaupt nicht not- 
wendig. Lassen aber die Erscheinungen nach zweckmiBiger Anderung der 
Diat nicht nach, so wird man die Behandlung mit inneren Mitteln zu unter- 
stiitzen suchen. Einen besonders groBen Ruf hat sich das Kalomel erworben. 
Man gibt es in Pulvern zu 0,005—0,01 pro dosi. 

Besteht die Diarrhée langere Zeit fort, so kann man Opiate, wenngleich 
mit Vorsicht, sehr wohl anwenden. Die Verbindung von Kalomel mit Opium 
(z. B. Calomel 0,01, Extr. Opii 0,002, Pulv. gummos. 0,3, 3—4 Pulver taglich) 
tut oft gute Dienste. Bei kleinen Kindern setzt man 2—4 Tropfen Opium- 
tinktur zu 100 ¢ Filiissigkeit (Mixt. gummosa, Salepdekokt, Salzsaure- 
mixtur u. dgl.) zu und gibt hiervon zwei- bis dreistiindlich einen Kinderloffel. 
Auch die gerbsiurehaltigen Mittel Tannigen und Tannalbin (0,1—0,3 pro dosi, 
mehrmals taglich) werden bei Kinderdurchfallen vielfach angewandt, ebenso 
das Bismuthum subnitricum und Bismuthum salicylicum (0,03—0,1 pro dosi). 
Bei Kolikschmerzen verordnet man warme Umschlage auf den Leib, Ein- 
reibungen (Massage) mit Chloroformél, Klystiere mit Kamillentee u. dgl. In 
manchen Fallen tun kleine Mengen Karlsbader Miihlbrunnen recht gute 
Dienste. 

Weist eine reichliche Schleimbeimengung zu den Stiihlen auf einen Dick- 
darmkatarrh hin, so bewahren sich zuweilen Irrigationen des Dickdarmes. 
Die EingieBungen der Flissigkeit (1proz. Tannin- oder Alaunlésung, Loésung 
von Plumb. aceticum 1—3 : 1000,0) geschehen 1—2mal tiglich. Die Menge 
der auf einmal einzufiihrenden Fliissigkeit (HeGarscher Trichter mit eimem 
starken elastischen Katheder verbunden) betragt 1/.—1 Liter. Bei Kollaps- 
zustinden tun auch bei kleineren Kindern subkutane Injektionen von 
Kampherél (2-stiindlich 1/.—1 Spritze) oft gute Dienste. 
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Viertes Kapitel. 
Appendicitis und Perityphlitis. 
(Blinddarmentziindung.) 


Atiologie und pathologische Anatomie. Unter den verschiedenen Er- 
krankungen der einzelnen Darmabschnitte nehmen die Enziindungen des 
Blinddarms und seiner Umgebung eine besondere Stelle ein. Die Ursache, 
warum sich gerade hier so haufig umschriebene Entziindungen entwickeln, 
ist vor allem in der eigentiimlichen anatomischen Anordnung des Processus 
vermiformis, zu suchen. Die Engigkeit des Wurmfortsatzes, die Faltelung 
seiner Schleimhaut, ihr Reichtum an Driisen und Lymphfollikeln, die Haufig- 
keit von Kriimmungen und Lageanomalien machen es erklarlich, daB es 
leicht zu Sekretstockungen und sonstigen Stauungen seines Inhalts kommen 
kann und da8 Entziindungserreger sich hier in dem engen Kanal besonders 
leicht festsetzen. 

In fritherer Zeit glaubte man, daB die Entziindungen der Blinddarmgegend 
meist von dem Blinddarm selbst ausgingen und haufig auf diesen beschrankt 
blieben. Vorzugsweise sollten es stagnierende Kotmassen sein, welche die 
Darmwand mechanisch reizen und hierdurch der Einwirkung anderer che- 
mischer und infektidser Entziindungserreger Vorschub leisten. So entstand 
die Lehre von der »Typhlitis stercoralis«. Eine derartige einfache Typhlitis 
ist aber anatomisch erst in vereinzelten Fallen nachgewiesen worden und, 
wenn es auch nicht vdéllig in Abrede zu stellen ist, daB gelegentlich echte 
Typhlitiden infolge von Sterkoralanhaufung vorkommen, so ist ihre Haufigkeit 
doch friither sehr tiberschatzt worden (Sautt). Wir selbst haben seit Jahren 
die Diagnose »Typhlitis stercoralis« nicht mehr gestellt. 

Die weitaus gréBte Anzahl der akuten Entziindungsprozesse in der Ileocécal- 
gegend nimmt ihren Ausgang von dem Processus vermiformis, der sog. Appendix. 
Dieser physiologisch so unwichtige, rudimentiire Darmteil spielt in der Patho- 
logie eine groBe Rolle. Nicht mit Unrecht hat man den Wurmfortsatz mit 
der Tonsille verglichen, in welcher sich ja auch Entziindungserreger besonders 
leicht festsetzen. Der Vergleich ist um so passender, als auch die Schleim- 
haut der Appendix, wie erwahnt, ganz besonders reich an adenoidem Ge- 
webe (Lymphfollikeln) ist. Die Linge des Wurmfortsatzes, die Art seines 
Ansatzes am Cocum und seine Lage unterliegen vielen Varietiiten, die zum 
Teil auch die Neigung zur Erkrankung beeinflussen mégen. Die aus der 
Arteria coecalis entspringende Art. appendicularis zeigt keine Anastomosen 
mit anderen Arterien, ist eine sog. Endarterie, welcher Umstand ebenfalls der 
Entwicklung der entziindlichen Vorginge Vorschub leistet. 

Seit SONNENBURG U. a. unterscheidet man die Appendicitis simplex und 
die A. gangraenosa s. perforativa. Bei der einfachen Appendicitis beschrinkt 
sich die Entziindung auf den Wurmfortsatz selbst. Seine Schleimhaut ist 
verdickt, mit Héamorrhagien durchsetzt, die Follikel sind geschwollen 
(>A. granulosa«), die Wandung im ganzen infiltriert und starr, auch die Serosa 
meist deutlich injiziert. Zuweilen bildet sich in der Wand der Appendix 
selbst eine phlegmonése Eiterung (ein sog. »intramuraler Abszep« ), die ihrer- 
selts wiederum zu mehrfachen siebartigen Perforationen in das Lumen der 
Appendix fiihren kann. Bei der eigentlichen A. perforativa tritt aber in 
geringerer oder groSerer Ausdehnung, haufig an der Spitze des Fortsatzes, eine 


Appendicitis und Perityphlitis. Atiologie und pathologische Anatomie. 631 


akute Nekrose baw. Gangrdn der gesamten Wandung ein. Dadurch greift der 
ProzeS auf die Umgebung iiber, und aus der Appendicitis entwickelt sich die 
Perityphlitis. 

Auch ohne eigentliche Perforation kann das umgebende Peritoneum 
entziindlich verindert werden. Es bildeten sich fibrindse Auflagerungen 
und Verklebungen in der Umgebung, geringe serése oder  seris-eitrige 
Exsudate. In den schwereren Fillen handelt es sich aber fast stets um 
eine wirkliche Perforation der Appendix. Je rascher und ausgedehnter 
die Wandnekrose eintritt, umsomehr liegt die Gefahr der akuten allgemeinen 
Perttonitis vor. In der Regel kommt es aber doch zunichst zu Ver- 
klebungen und Verwachsungen der umgebenden Darmschlingen, so daB oft 
nur eine wmschriebene Peritonitis entsteht. Gewdhnlich bezeichnet man 
die umschriebene intraperitoneale Entziindung in der Umgebung des Pro- 
cessus als Perityphlitis, die intraperitonal sitzende Entziindung des retro- 
coecalen Bindegewebes als Paratyphlitis. Doch ist diese Abgrenzung keine 
scharfe und hat klinisch wenig Bedeutung. Da8 in einigen seltenen Fallen 
auch geschwiirige Prozesse im Coecwm selbst durch Perforation zu einer 
Perityphlitis fiihren kénnen, ist neuerdings durch gelegentliche Operations- 
befunde sicher gestellt worden. 

Die ersten Ursachen der akuten Entziindung sind uns eigentlich noch 
recht wenig bekannt. Zuweilen scheint eine hamatogene Infektion in Be- 
tracht zu kommen. So tritt die Appendicitis z. B’manchmal anscheinend im 
AnschluB an eine vorhergehende Angina auf. Auch eine gewisse epidemische 
Ausbreitung der Krankheit ist zuweilen nicht ganz von der Hand zu weisen. In 
manchen Fallen scheinen levchte Trawmen den Anla8 zur akuten Entziindung zu 
geben. Sehr oft sind die akuten Anfille nur Exazerbationen eines chronisch-ent- 
ziindlichen Prozesses, aihnlich wie die akuten Cholecystitiden und Gallenkoliken 
fast immer auf Grund eines chronischen Gallensteinleidens entstehen. Dieser 
Vergleich ist um so niher liegend, als auch bei den Erkrankungen des Wurmfort- 
satzes die Konkrementbildung eine Rolle zu spielen scheint. Wenn man auch 
neuerdings geneigt ist, die Bedeutung der »Kotstene« nicht mehr so hoch zu 
bewerten, wie friiher, so wire es doch m. E. unrichtig, diese Bedeutung ganz 
leugnen zu wollen. Aus dem Cécum gelangen zuweilen geringe Fakalmengen in 
den Wurmfortsatz hinein und kénnen unter Umstiinden hier liegen bleiben, 
vielleicht namentlich dann, wenn eine an der Einmiindungsstelle des Wurm- 
fortsatzes gelegene Schleimhautfalte (»GERLAcHsche Klappe«) den Riicktritt 
des Darminhaltes verhindert. Die Flissigkeit aus den in den Processus ein- 
getretenen Fazes wird resorbiert, es scheiden sich feste Kalksalze aus und 
so entstehen die kleinen harten Kotsteine. Zuweilen gibt vielleicht auch ein 
in den Processus vermiformis hineingelangter Fremdkérper (kleine Frucht- 
oder Samenkerne u. a.) den Anla8 zur Bildung eines Kotsteines. Doch muS 
man mit der Annahme von Fremdkérpern vorsichtig sein, da die Kotsteine 
selbst hiufig eine so abgerundete Gestalt erhalten, da® sie friher vielfach 
irrtiimlicherweise fiir stecken gebliebene Kirschkerne oder dgl. gehalten 
worden sind. Ss 

In manchen Fallen kénnen Kotsteine im Wurmfortsatz langere Zeit liegen 
bleiben, ohne weitere schidliche Folgen nach sich zu ziehen. In der Regel 
iiben sie aber einen mechanischen Reiz auf die Schleimhaut aus, welcher 
zu Entziindung derselben und oft auch an umschriebener Stelle zu einer 
Drucknekrose und damit weiter zu einer Geschwiirsbildwng im Processus vermi- 
formis fihrt. Auch wenn der Kotstein zu_keiner unmittelbaren Druck- 
nekrose der Schleimhaut fiihrt, kann er doch schadlich wirken durch 
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Sekretstauung, Bakterienanhaufung und dgl. Tritt Vernarbung des Schleim- 
hautgeschwiirs ein, so kommt es zur Stenosenbildung und gelegentlich zur 
Bildung eines Hydrops oder — beim Vorhandensein eitriger Entziindung — 
mu einem Empyem des Wurmfortsatzes. In der Regel greift aber die Ent- 
ziindung auf die Umgebung des Wurmfortsatzes tiber. Dieses Ubergreifen 
der Entziindung ist teils bedingt durch ein Uberwandern der Bakterien und 
ihrer Toxine durch die Wand hindurch oder — der haufigere und wichtigere 
Fall — durch Perforation der Wandung. Der Gewebsnekrose folgt unmittel- 
bar das Eindringen der Entziindungserreger und die weitere Ausbreitung 
der Entziindung. Die Art der Entziindungserreger ist nicht immer dieselbe. 
Virulente Formen des Bacterium coli scheinen namentlich in den leichteren 
Fallen in Betracht zu kommen. Diplokokken und namentlich Streptokokken 
sind die Erreger in den schweren, sich rasch ausbreitenden Fallen. Wieder- 
holt hat man in der entziindeten Appendix reichliche Oxyuren oder Tricho- 
cephalen gefunden, Ob diese Parasiten zu der Entstehung der Krankheit 
in Beziehung stehen, laBt sich schwer sicher sagen. 

Die Perityphlitis ist vorzugsweise eine Krankheit des jugendlichen Alters. 
Viele Erkrankungen treten schon im Kindesalter (etwa zwischen 5 und 12 Jahren) 
auf, dann besonders im Alter zwischen 18 und 30 Jahren. Spater wird die 
Krankheit seltener. Beim mdnnlichen Geschlecht tritt die Perityphlitis 
auch nach unseren Erfahrungen entschieden hiufiger auf, als beim weib- 
lichen. In einzelnen Familien scheint eine gewisse erbliche Disposition zur 
Erkrankung zu bestehen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Krankheitserscheinungen bei der 
Perttyphlitis entwickeln sich gewéhnlich ziemlich akut. Die Kranken, die 
sich vorher meist véllig gesund gefiihlt und auch in der Regel nicht an Ver- 
stopfung gelitten haben, verspiiren ziemlich plétzlich ohne jede Ursache 
oder bei irgend einer Veranlassung (Biicken, Heben, lingeres Gehen, in seltenen 
Fallen auch Trauma) einen Schmerz in der Ileocécalgegend. Nicht selten tritt 
geringes Hrbrechen ein, die Kranken fiihlen sich matt und fiebern. Der Stuhl 
kann angehalten werden, zuweilen erfolgen aber auch noch regelmaBige Stuhl- 
entleerungen. Manche Kranke werden gleich bettligerig, andere gehen noch 
einige Tage umher, bis die steigenden Beschwerden, namentlich die Schmerzen, 
sie zum Bettliegen zwingen. Praktisch nicht unwichtig ist es zu wissen, daB 
die anfangliche Lokalisation der Schmerzen keineswegs immer genau der 
Lage des Cécums entspricht, zumal da die Lage des Processus vermiformis 
eine recht wechselnde ist. Nicht selten werden die Schmerzen anfangs mehr 
in der Mitte des Leibes, oder noch mehr nach links oder nach oben lokalisiert. 
Erst in den folgenden Tagen zieht sich der Schmerz dann mehr auf die eigent- 
liche Ileocécalgegend zusammen. Oft strahlen die Schmerzen nach dem 
Kreuz, nach der Blasengegend oder den Oberschenkeln aus. Bei heftigen 
Schmerzen wird die Atmung kostal und oberflichlich, weil jedes tiefere Ein- 
atmen mit dem Zwerchfell die Schmerzen vermehrt. 

Bei der (stets mit gréBter Vorsicht vorzunehmenden) objektiven Unter- 
suchwng findet man meist schon von den ersten Krankheitstagen an deut- 
liche drtliche Verdinderungen in der Ileocécalgegend. Schon durch eine genaue 
Inspektton kann man die umschriebene Vortreibung in der Tleocécalgegend 
oft deutlich erkennen. Bei der Palpation fallt zunichst die vermehrte mus- 
kulare Spannung der Bauchdecken aut der erkrankten Seite auf — auch erkenn- 
bar an der Abschwachung der Bauchdeckenreflexe. Diese reflektorisch ein- 
tretende umschriebene Muskelspannung in den Bauchdecken (die sog. défense 
musculatre) ist stets ein wichtiges Zeichen fiir das Vorhandensein eines 
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darunter liegenden schmerzhaften entziindlichen Prozesses. Sehr wichtig ist 
bei tieferer Palpation die vorhandene Druckempfindlichkeit, die sehr be- 
trachtlich sein kann, zuweilen freilich auch verhiltnismaBig gering ist. Als 
typischen Schmerzpunkt fiir die Appendicitis hat man eine Stelle 4—6 em 
einwarts von der rechten Spina ant. sup. auf der Verbindungslinie zwischen 
dieser mit dem Nabel angegeben (»Mac Burneys Punkt«). GroBe Be- 
deutung hat dies nicht, da die schmerzhaften Stellen wechseln. Zuweilen 
wird der starkste Schmerz mehr hinten in der Luwmbalgegend empfunden. 
In solchen Fallen hat man namentlich an retrocécale »paratyphlitische « 
(s. 0.) Abszesse zu denken. Von entscheidender Bedeutung ist endlich die 
Feststellung der abnormen Resistenz oder, was in der Regel méglich ist, 
des mehr oder weniger scharf umschriebenen entziindlich-easudativen Tumors, 
Der perityphlitische Tumor wird gebildet durch die entziindliche Infiltration 
der Appendix und der benachbarten Teile, die serésen, fibrindsen und fibrinés- 
eitrigen Exsudationen in deren Umgebung, endlich durch die Gesamtheit 
der verklebten Darmschlingen und Netzteile. Stagnierende Kotmassen 
(»Kottumor«) kénnen manchmal an der Tumorbildung teilnehmen. Im all- 
gemeinen ist dies aber nur selten von Belang. Zur genauen Abgrenzung des 
perityphlitischen Tumors empfehle ich vorzugsweise die leise und stofweise aus- 
gefiihrte Palpation mit flach aufgelegten Fingerspitzen, wobei man von links und 
oben her allmahlich in die Heocécalgegend vorriickt. So gelinet es am besten, 
die GréBe des gesamten Krankheitsherdes zu umgrenzen. In leichteren Fallen 
ist aber auch eine vorsichtige tiefere Palpation gestattet. Sehr wichtig ist 
die Untersuchung per rectum, namentlich in allen verdichtigen Fallen, wo 
die 4uBere Palpation unsichere Ergebnisse hat. Ich habe wiederholt Falle 
gesehen, bei denen durch die auBere Palpation kein Exsudat nachzuweisen 
war, wahrend man vom Rektum aus den grofen entziindlichen Tumor sehr 
deutlich fiihlen konnte. Unterstiitzt werden die Ergebnisse der Palpation 
durch die Perkussion, die iiber der erkrankten Stelle einen tympanitisch- 
gedimpften oder stark gedimpften Schall gibt. Im allgemeinen sind aber 
die Ergebnisse der Perkussion mit Vorsicht zu verwenden, da sie infolge der 
wechselnden Fiillungszustiinde des Darmes vieldeutig sind. 

Neben den soeben beschriebenen értlichen Symptomen sind die tibrigen 
Krankheitserscheinungen sorgsam zu beachten. Ungemein wichtig ist vor 
allem das allgemeine Aussehen und das Allgemeinbefinden der Kranken. So- 
lange die Kranken noch kein einziges Anzeichen der bekannten »Facies 
abdominalis« haben (s. u. im Kapitel iiber Peritonitis), kann man mit groBer 
Wahrscheinlichkeit ein Umschriebensein des Krankheitsprozesses annehmen. 
Trockenheit der Zunge ist stets ein bedenkliches, feuchte Zunge ein 
giinstiges Symptom bei der Beurteilung des Allgemeinzustandes. Not- 
wendig ist stets eine genaue kurvenmiBige Beobachtung des Fiebers und 
des Pulses. Manche Falle beginnen mit einer plotzlichen, unter Frost 
eintretenden ziemlich hohen Temperatursteigerung (bis etwa 40°), oder das 
Fieber setzt etwas langsamer ein, dauert aber die nachsten 4—5 Tage in 
mittlerer Hohe (etwa 38,5°--39,5°) fort und geht beim ruhigen Verhalten 
der Kranken in den niachsten Tagen herunter. Der Fieberabfall erfolgt in 
rascherer oder langsamer Lysis, haufig aber auch in fast kritischer Weise. 
Nicht selten tritt nach den ersten 3—4 Krankheitstagen ein auffallender 
Nachla8 aller Krankheitserscheinungen ein. In den giinstigsten Fallen kann 
sich die Rekonvaleszenz daran anschlieSen. Sehr oft kommt es aber zu er- 
neutem Ansteigen des Fiebers, und dann ist Vorsicht dringend geboten. Denn 
jeder erneute Anstieg des Fiebers nach dem vierten bis fiinften Krankheitstage 
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weist auf eine Verschlimmerung des értlichen Prozesses, insbesondere auf 
den Eintritt stirkerer Kiterung hin. Dieselbe Beachtung, wie die Kérper- 
temperatur, verdient das Verhalten des Pulses. Die anfangliche Pulsfrequenz 
betrigt etwa 80—100. Abnahme der Pulsfrequenz ist im allgemeinen stets ein 
giinstiges, Zunahme derselben ein ungiinstiges Zeichen. Ein frequenter, weicher, 
zuweilen etwas unregelmiBiger Puls weist oft auf die beginnende septische In- 
fektion hin. Schwere Fille septischer Peritonitis verlaufen zuweilen fast ohne 
Fieber, aber mit kleinem, raschem Pulse. Der Stwhl ist von Anfang der Krank- 
heit an fast immer angehalten. Erbrechen trittim Anfange der Krankheit haufig 
ein, fehlt aber in den leichteren Fallen im spiteren Verlaufe ganz oder fast ganz. 
Hiufigeres AufstoBen und neues Erbrechen im weiteren Krankheitsverlaufe sind 
ungiinstige Zeichen, da sie meist auf eine starkere Beteiligung des Peritoneums 
hinweisen. Die Harnentleerung ist in manchen Fallen voriibergehend gehemmt, 
so daB8 der Urin mit dem Katheter entleert werden mu8. Haufiger Harn- 
drang tritt in den Fallen ein, wo sich der AbszeB nach der Blase zu ent- 
wickelt. Im Harn findet sich meist ein deutlicher Indikangehalt. 

Handelt es sich um eine einfache Appendicitis ohne perityphlitische 
Entziindung, so fehlt natiirlich jede starkere Resistenz in der Lleocécal- 
gegend. TFieber, Ieocécalschmerz, Stuhlverhaltung, Muskelspannung und 
umschriebener Druckschmerz sind die wesentlichsten Krankheitssymptome. 
Zuweilen kann man auch bei nachgiebigen Bauchdecken die verdickte 
Appendix fiihlen, namentlich wenn die Kranken durch Erheben des ge- 
streckten rechten Beins den Ileopsoas anspannen und dadurch die Appen- 
dix emporheben (E. Payr). In den meisten schwereren und langer an- 
dauernden Fallen entwickelt sich aus der Appendicitis die Perityphlitis 
mit dem fiihlbaren perityphlitischen Exsudat. Von gréBter Wichtigkeit 
ist dann die Frage, ob es sich nur um eine fibrinés-serése Exsudation 
handelt, oder ob sich ein perityphlitischer AbszeB entwickelt. Dai im 
pathologisch-anatomischen Sinne die meisten Perityphlitiden evtriger Natur 
sind, ist sicher. Von praktischer Bedeutung ist aber vor allem die Bildung 
groBerer Hiterherde. Bei der Beurteilung der Frage nach der Bildung eines 
Abszesses kommen zuniachst die Fveberverhdltnisse in Betracht. Halt das 
Fieber langer an, als 1—11/, Wochen, so ist die Eiterung héchst wahrscheinlieh. 
Hoheres Ansteigen des Fiebers bis 40°—40,5° laBt schon in der friiheren 
Zeit Hiterung vermuten, zumal bei gleichzeitiger Zunahme der Pulsfrequenz. 
Schittelfroste, die tibrigens keineswegs oft vorkommen, sprechen natiir- 
lich unmittelbar fiir das Bestehen einer AbszeBbildung. Die 6Grtlichen Er- 
scheinungen sind fiir die Diagnose des Abszesses nicht sehr zu verwerten. 
Deutliches Fluktuationsgefiihl ist anfangs kaum jemals vorhanden, da die 
Abszesse tief liegen und von infiltriertem Gewebe umgeben sind. Sichere Ent- 
scheidung kann in vielen Fallen die Probepwnktion bringen, doch wird sie 
im allgemeinen nur selten ausgefithrt. Recht wichtig ist dagegen die Be- 
stimmung der Leukozytenzahl im Blut (CurscHMANN). Bei zunehmender 
Leukozytose — auf 16000—20000 Leukozyten und mehr im Kubik- 
zentimeter — liegt der Verdacht der Eiterung sehr nahe. Doch wird man 
natiirlich dieses Symptom nur im Verein mit allen sonstigen Erschei- 
nungen verwerten. 

Uber den gesamten Krankhettsverlauf der Appendicitis und Perityphlitis 
haben die jiingeren Arzte weniger Erfahrungen, als wir dlteren, da die 
Mehrzahl der Appendicitisfalle jetzt gleich im Beginn chirurgisch behandelt 
wird. Denke ich an die zahlreichen Erfahrungen meiner Assistentenzeit, 
so mui ich sagen, daB die Blinddarmentziindung auch bei ausgesprochener 
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perityphlitischer Exsudatbildung in sehr vielen Fiillen auch ohne chirur- 
gischen Eingrijf giinstig verldujt. Bei geeigneter Behandlung tritt nach 
wenigen Tagen oder nach etwa 1—11/, Woche ein Nachla8 der Er- 
scheinungen ein. Das Fieber nimmt allmahlich oder nicht selten auch 
in ziemlich rascher, fast kritischer Weise ab, der entziindliche Tumor ver- 
kleinert sich, die Schmerzen lassen nach, regelmiBige Stuhlentleerung stellt 
sich ein und der Kranke wird allmahlich wieder véllig gesund. In anderen 
Fallen treten mehrfache Schwankungen im Krankheitsverlauf ein, wodurch 
die Krankheitsdauer bis auf 2—3 Wochen und mehr verlingert wird. Doch 
tritt auch dann noch oft genug ohne weiteren Eingriff véllige Heilung 
ein. Uber die anatomischen Vorgiinge in allen diesen Heilungsfallen laBt 
sich natiirlich kein ganz geriaues Urteil fallen. Zuweilen kommt es wahr- 
scheinlich gar nicht zu einer stirkeren AbszeBbildung; es bleibt bei einer 
entziindlichen Infiltration des Gewebes, welche wieder zuriickgeht. Recht 
haufig bildet sich wahrscheinlich ein kleiner Absze8, der sich spontan in 
den Darm entleert, wohl meist in den Blinddarm, seltener auch in andere 
Darmabschnitte. Die nicht selten beobachtete kritische rasche Entfieberung 
unter gleichzeitigem Nachla8 aller iibrigen Krankheitserscheinungen scheint mir 
besonders fiir eine derartige spontane Entleerung eines gebildeten Abszesses zu 
sprechen. Der Nachweis von Eiter im Stuhl gelingt freilich fast niemals, da die 
Eiterkérperchen auf dem Wege vom Dickdarm ins Rektum verandert werden. 
Kleine umschriebene Abszesse kénnen vielleich zuweilen auch resorbiert werden. 

Andererseits ist freilich auch ein wngiinstiger Ausgang nicht selten und 
dieser Umstand erklart es, warum die Perityphlitis sich auch in den Laien- 
kreisen so sehr den Ruf einer gefahrlichen und heimtiickischen Krankheit 
erworben hat. Am gefahrlichsten sind die Fille, wo von vornherein infolge 
weiter brandiger Perforation des Processus noch vor dem Eintritt aller Ver- 
klebungen eine diffuse septische Peritonitis eintritt. Dies sind die Fille, die 
von vornherein einen sehr schweren Eindruck machen und in wenigen Tagen 
tédlich enden. Der Ausgangspunkt der Peritonitis kann leicht ganz tiber- 
sehen werden. Oder die Krankheit fangt scheinbar ganz harmlos als ein- 
fache Appendicitis an. Aber am zweiten oder dritten Krankheitstage ver- 
wandelt sich das leichte Krankheitsbild fast plétzlich in das schwere Bild 
der allgemeinen Peritonitis mit meist rasch ungiinstigem Ausgang. In einer 
dritten Reihe von Fallen fangt die Krankheit mittelschwer an, zeigt aber nach 
einigen Tagen eine entschiedene Besserung, so dafi man auf einen spontanen 
giinstigen Ausgang hofft. Dann aber erfolgt rascher oder langsamer eine 
erneute Wendung zum Schlimmeren: neues Ansteigen des Fiebers, Erbrechen, 
peritonitische Reizung usw. Erfolgt nicht noch rechtzeitig chirurgische Hilfe, 
so ist die Gefahr einer alleemeinen Peritonitis durch Durchbruch des ge- 
bildeten Abszesses in die Peritonealhéhle sehr groB. In anderen Fallen 
bohrt sich der sich selbst iiberlassene AbszeB einen anderen Weg. Entweder 
er durchbricht schlieBlich die auBere Bauchhaut oder er senkt sich hinab in 
die Fossa iliaca und Leistengegend oder perforiert in den Mastdarm, die Harn- 
plase u. a. Auch ein Ubergreifen der Eiterung auf die Vena ileocoecalis mit 
nachfolgender Pylephlebitis und Bildung von metastatischen Leberabszessen 
ist wiederholt beobachtet worden. In den meisten dieser chronischen Falle 
handelt es sich um ein langwieriges, septisch-pyimisches Krankheitsbild, wie 
es aber heutzutage dank den Fortschritten der Chirurgie nur noch selten 
vorkommt. Entsprechend der Herkunft der Entziindung durch Darmperfora- 
tion nimmt der Hiter bei jeder ausgedehnteren AbszeBbildung oft eine itbel- 
riechende faulige Beschaffenheit an. 
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SchlieBlich haben wir noch zu erwihnen, daB sich in einzelnen Fallen 
von akuter Perityphlitis die Zeichen des Darmverschlusses (s. u.) ausbilden 
kénnen: stirkere Auftreibung des Leibes, haufiges AufstoBen oder gar Er- 
brechen diinner fakulenter Massen. — Von seiten anderer Organe sind Kom- 
plikationen nur ausnahmsweise zu erwarten. he 

Auch nach dem Ablauf eines leichteren oder schweren Appendicitisan- 
falls bleiben zuweilen dauernde Beschwerden zuriick: leichte Schmerzen, be- 
sonders bei Bewegungen, Stuhlbeschwerden, Stérungen des Allgemeinbe- 
findens und del. Meist beruhen diese Symptome auf nachgebliebenen 
Verwachsungen, Knickungen und dgl. Von besonderer Wichtigkeit ist aber 
der Umstand, daB in einem einmal erkrankten Wurmfortsatz leicht eine 
erneute Entziindwng entstehen kann. So kommt es, da manche Menschen 
3—4mal und noch haufiger an Anfallen von Blinddarmentziindung erkranken. 

Diagnose. Die Diagnose der Perityphlitis hat im allgemeinen keine 
Schwierigkeiten. Immerhin kann zuweilen die Unterscheidung einer Peri- 
typhlitis von einem akuten Gallenstein- oder rechtsseitigen Nierenstemanfall 
in Betracht kommen. Bei Frauen ist die Differentialdiagnose zwischen 
Perityphlitis und akuten Entziindungen in der Umgebung des Uterus (Para- 
metritis, Oophoritis u. dgl.) nicht immer ganz einfach. Wiederholt sah ich bei 
croupésen Pneumonien anfinglich Schmerzen in der Blinddarmgegend, so 
daB zunichst an eine Appendicitis gedacht wurde. Umgekehrt habe ich 
selbst einmal eine ohne stirkere értliche Erscheinungen auftretende Perity- 
phlitis bei emem Kinde mehrere Tage lang fiir einen beginnenden Typhus 
gehalten, bis die Diagnose durch den Lokalbefund klar wurde. Endlich darf 
nicht unerwahnt bleiben, daB es eine hysterische Pseudoappendicitis gibt. 
Bei fehlendem Fieber, gutem allgemeinen Aussehen, allgemein hysteriformem 
Benehmen denke man also auch an diese Méglichkeit. 

Die Hauptschwierigkeiten in der Diagnose beziehen sich in der Regel auf 
die Beurteilung der besonderen anatomischen Vorginge, der Ausbildung 
eines Abszesses, seiner Lage usw. Genaue allseitige Untersuchung (auch per 
rectum!) ist die Hauptsache. Insoweit es sich hierbei um die auBerst wichtige 
Frage des chirurgischen Eingreifens handelt, werden wir bei der Besprechung 
der Therapie noch einmal hierauf zuriickkommen. — In den seltenen Fallen 
von chronischem Verlauf der Perityphlitis kinnen Verwechslungen vorkommen 
mit Neubildungen, namentlich mit Karzinomen, die vom Cécum oder vom 
Wurmfortsatz ausgehen. Auch Tumoren der rechten Niere, des rechten 
Ovariums, ferner Psoasabszesse nach Spondylitis haben in einzelnen Fallen 
zu falschen Diagnosen AnlaB gegeben. Auch tuberkulése und in seltenen 
Fallen aktinomykotische Erkrankungen des Blinddarmes kénnen 4dhnliche 
Krankheitsbilder hervorrufen. Hier sei auch noch einmal daran erinnert, 
daB es in seltenen Fallen zu einem Verschlu8 an einer Stelle des Processus 
vermiformis und im Anschlu8 daran zu einem sog. Hydrops proc. vermi- 
forms kommt, welcher einen in der Ileocdcalgegend fiihlbaren Tumor 
veranlassen kann. 

Die Prognose ist in jedem Falle von Perityphlitis mit Vorsicht zu 
stellen, da man den weiteren Verlauf der Krankheit nicht vorhersehen kann. 
Immerhin ist der bei weitem hdufigste Ausgang des akuten perityphlitischen 
Anfalls ein giinstiger, und die leichteren Falle mit Beschranktbleiben der 
Entziindung bilden die Regel. Rechnet man alle in der Teocécalgegend 
auftretenden akuten Entziindungen zusammen, so findet man, daB in etwa 
80%—90% der Fille auch ohne Operation Heilwng eintritt. Allein trotzdem 
ist zu betonen, daB die Perityphlitis eine heimtiickische Krankheit ist, welcher 
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alljahrlich eine nicht geringe Anzahl von Personen (Kinder und Erwachsene) 
zum Opfer fallt. Die Hauptgefahr liegt in dem raschen Eintritt einer all- 
gememen Peritontis. Aber auch wenn die akute Perityphlitis gliicklich tiber- 
standen ist, kénnen die nachbleibenden Verwachsungen und sonstigen chronisch 
entziindlichen Veraénderungen noch lange Zeit Stérungen der Stuhlentleerung, 
drtliche Schmerzen u. dgl. bedingen. In solchen Fallen mu8. man auf den 
oft ganz plotzlichen erneuten Hintritt schwerer akuter Erscheinungen stets 
gefaBbt sein. Die chronische Appendicitis ist ein im Kérper zuriickgebliebener 
schlummernder Vulkan, von dem jeder Zeit ohne nachweisbaren AnlaB oder 
nach geringfiigigen Veranlassungen (Verstopfung, leichtes Trauma, vielleicht 
erneute Infektionen) ein neuer Ausbruch zu befiirchten ist. Manchmal machen 
sich die chronischen Verinderungen, wie erwihnt, durch anhaltende leichte 
Beschwerden in der Ileocécalgegend bemerklich. In anderen Fallen héren 
die subjektiven Symptome aber ganz auf und trotzdem tritt nach kiirzerer 
oder langerer Zeit ein erneuter akuter Anfall auf. 

Therapie. Sobald die Diagnose Appendicitis oder Perityphlitis gestellt 
oder auch nur in Betracht gezogen wird, ist das Haupterfordernis sofortige 
vollige Betiruhe und strengste Didt (etwas kalte Milch oder Suppe, AusschluB 
aller festen Speisen). Auf die Ileocécalgegend legt man meist eine nicht zu 
schwere Kisblase. Wird diese nicht vertragen, so ordnet man einen 
Prressnitzschen oder einen 20proz. Alkoholumschlag an. Ein Abfiihrmittel 
ist in der Regel nicht nétig. Doch mehren sich neuerdings wieder die Stimmen, 
welche bei bestehender anfanglicher Verstopfung, solange kein Zeichen peri- 
tonealer Reizung vorliegt, den vorsichtigen Gebrauch des Oleum Ricini, wie er 
frither vielfach iiblich war, wieder zulassen. In den meisten Fallen wird gegen- 
wartig von Anfang an Opiwm verordnet. Bestehen stirkere Schmerzen in 
der Ileocécalgegend, so ist die Wirkung des Opiums (gewohnlich T. Opii 
simplex, je nach dem Alter des Patienten 5—10 und mehr Tropfen) gewéhnlich 
recht giinstig. Eine Gegenstrémung gegen die Verordnung des Opiums hat 
sich nur aus dem Gesichtspunkte geltend gemacht, da die Darreichung des 
Opiums die Schmerzen aufhebt und dadurch die Gefahr des EHintritts einer 
Peritonitis verdeckt, so daB der richtige Zeitpunkt fiir einen chirurgischen 
Eineriff leichter iibersehen wird. Ich meine, man braucht das Opium aus 
diesem Grunde nicht ganz aus der Therapie der Perityphlitis zu streichen. 
Doch soll man andererseits das Opium auch nicht unnétig (d. h. ohne Be- 
stehen stirkerer Schmerzen) in zu groBen Dosen geben. 

Mit den genannten Mitteln — Ruhe, Diat, Eis, Opium — hat man alles 
getan, um in den giinstigen Fallen die Spontanheilung zu erleichtern. Viele 
Falle heilen, wie gesagt, unter dieser Behandlung. Fir Stuhlentleerung 
braucht man zunachst nicht zu sorgen. Es schadet nichts, wenn 5—8 Tage 
kein Stuhlgang eintritt, solange nur der sonstige Zustand der Kranken (All- 
gemeinbefinden, Puls, Temperatur) befriedigend ist. Nicht selten erfolgt 
sogar unter der Darreichung ziemlich groBer Opiumdosen ein normaler Stuhl. 
Nimmt aber die Auftreibung des Leibes zu, und bleibt der Stuhlgang laingere 
Zeit aus, so kann man unbedenklich, wenn auch mit Vorsicht Glyzerinzapfchen 
oder Klystiere anwenden. Wir nehmen dazu gewéhnlich kaltes Seifenwasser 
oder Ol, welches man in Riickenlage der Kranken mit Hilfe eines gewéhn- 
lichen Irrigators in den Dickdarm einlaufen la®t. Von der giinstigen Wirkung 
dieser Ol- oder Seifenklystiere, die je nach Umstinden wiederholt werden 
miissen, haben wir uns oft tberzeugt. 

Wie wir schon wiederholt betont haben, bedarf aber jeder Perityphlitis- 
kranke, wenn der Krankheitsverlauf auch noch so giinstig zu sein scheint, 
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der sorgsamsten Uberwachung. Denn keinen Augenblick darf der Arzt die 
Frage auBer acht lassen, ob eine weitere symptomatische Behandlung erlaubt 
oder nicht vielmehr ein chirwrgischer Eingriff zur Entleerung des Abszesses 
notwendig sei. Da der weitere Verlauf der Krankheit stets unberechenbar 
ist und da die Gefahren der Operation natiirlich um so geringer sind, je frither 
sie ausgefithrt wird, so vertreten viele ausgezeichnete Chirurgen den Stand- 
punkt, in jedem Falle von Pérityphlitis solle wo méglich am ersten oder 
spiitestens am zweiten Krankheitstage das corpus delicti (der entziindete Wurm- 
fortsatz) entfernt werden, noch ehe er weiteres Unheil anrichten kann. Die 
Ergebnisse dieser F'riihoperation sind sehr gitnstig (vereinzelte Todesfalle 
kommen freilich vor!). GewiS waren die meisten Fille auch ohne Operation 
venesen. Aber in manchen Fallen ware der Ausgang ohne Operation ein 
ungiinstiger gewesen und fast alle frith operierten Kranken sind nun auch — 
ein groBer Vorteil — vor spiteren Rezidiven sicher. Immerhin wird die 
obligatorische Friithoperation stets mehr eine theoretische Forderung, als eine 
wirklich praktisch ausfiihrbare MaBregel bleiben. Zahlreiche Falle kommen 
iiberhaupt erst am dritten Tage oder noch spiter in arztliche Behandlung 
und da ist dann die Frage, ob iiberhaupt und wann operiert werden soll, in 
der Tat eine oft recht schwierige. Die Antwort kann im allgemeinen nur so 
lauten, da8 die Operation stets sofort angezeigt ist, sobald man das Vorhanden- 
sein einer perityphlitischen Eiterung annimmt, auf deren Resorption oder 
Spontandurchbruch in den Darm man nicht langer warten darf, weil die 
Méelichkeit eines Durchbruchs ins freie Peritoneum mit folgender diffuser 
eitriger Peritonitis oder die Gefahr einer allgemeinen septischen Intoxikation 
oder einer chronischen protrahierten Eiterung vorliegt. Wann diese Gefahr 
eintritt, 1aBt sich oft mit volliger Bestimmtheit nicht sagen, allein wir haben 
doch eine groBe Anzahl von wichtigen Anzeichen. Ich selbst lasse mich im 
allgemeinen von folgenden Regeln leiten. Halt das Fieber linger als 5—6 Tage 
an, ohne abzufallen, oder namentlich, tritt nach einem Fieberanfall in den 
ersten Tagen ein neues Anstergen der Temperatur ein, so ist der Verdacht der 
AbszeBbildung sehr groB. Wird (trotz niedrigen Fiebers!) die Pulsfrequenz 
héher, steigt der Puls auf 100—120, wobei seine Spannung abnimmt, so ist 
dies ebenfalls kein giinstiges Zeichen. Ebenso ungiinstig ist anhaltendes Awf- 
stoBen und wiederholt eintretendes Erbrechen. Sehr wichtig ist natiirlich die 
genaue Beobachtung des értlichen Befundes (Tumor, zunehmende Schmerz- 
haftigkeit), aber ebenso wichtig die Beachtung des Allgemeinbefindens (blasses, 
schlechtes Aussehen, trockene Zunge, beginnende Facies abdominalis). Endlich 
kommt die Leukozytose des Blutes in Betracht (s. 0.). Ein ununterbrochenes 
Ansteigen der Leukozyten auf 18000—20000 im Kubikmillimeter und dariiber 
erhéht stets den Verdacht auf eine bestehende Eiterung. Freilich darf man 
sich durch niedrige Leukozytenzahlen bei sonst ungitnstigem Befinden nicht 
von der Operation abhalten lassen. 

Noch genauere, allgemein giiltige Regeln fir die Indikationen zur Operation 
lassen sich nicht geben. Die individuellen Verhiltnisse des einzelnen Falles, 
die persénliche Anschauung des Arztes werden stets den letzten Ausschlag 
geben. Vor traurigen Erfahrungen bei der Perityphlitis wird kein Arzt ganz 
bewahrt bleiben, und ein gewisses Gefiihl der Unsicherheit wird auch der er- 
fahrenste Arzt fast in keinem Perityphlitisfalle ganz los werden. Im allge- 
meinen ist sicher in den ersten Tagen der Krankheit — abgesehen von der 
etwa moglichen Frithoperation — bei giinstigem Allgemeinbefinden der Kranken 
em ruhiges Abwarten zu empfehlen, und selbst in chirurgischen Kreisen ist 
jetzt, wie auch bei so manchen anderen Krankheiten, die Operationslust eine 
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etwas geringere geworden als friiher. Andererseits darf man aber namentlich 
in den Fallen, wo sich rasch schon in den ersten Tagen schwerere 6rtliche 
oder Allgemeinsymptome septischer Intoxikation einstellen, mit der Operation 
nicht zégern, und in allen Fallen soll das Abwarten stets, wie Sawni sich 
treffend ausdriickt, ein »bewaffneter Friedenc sein. Denn gewi8 gilt der Grund- 
satz: lieber zu friih operieren, als — zu spit. Ich selbst habe kaum jemals 
bedauert, zu der Operation geraten zu haben, wohl aber schon oft, daB die 
Operation nicht einige Tage frither ausgefithrt wurde. 

Ist die Krankheit gliicklich iiberstanden, so tritt spiter hiufig die Frage 
nach der Operation »im Intervall« (»a froid«) auf. Da in vielen Fallen Ver- 
wachsungen am Processus nachbleiben oder im Processus ein Kotstein oder 
auch ein kleiner eingedickter Eiterherd sitzen bleibt, so ist hierdurch die 
stetige Gefahr von Rezidiven (s. 0.) gegeben. Dieser Gefahr wird durch die 
Entfernung der Appendix ein fiir allemal vorgebeugt. Man wird die Opera- 
tion namentlich dann anraten, wenn schon mehrere (mindestens zwei, auch 
leichte) Anfalle von Appendicitis oder Perityphlitis eingetreten sind oder 
wenn nachbleibende leichte Beschwerden (Schmerzen, Druckempfindlichkeit, 
fiihlbarer Processus, Unregelmiigkeiten des Stuhlganges u. del.) auf eine 
bestehende dauernde krankhafte Veranderung am Processus hinweisen. In 
manchen Fallen spielen freilich bei den angeblich nachgebliebenen Be- 
schwerden suggestive Momente d. h. die Angst vor einer neuen Erkrankung 
eine groBe Rolle. Gewéhnlich kommt es in solchen Fallen, wo die Patienten 
selbst sehr drangen, schlieBlich auch zur Operation, nach der die Kranken 
dann wenigstens zur Ruhe kommen, Es kann kaum bezweitelt werden, daB 
durch die im allgemeinen fast ganz ungefahrlichen Intervalloperationen 
manches Unheil vermieden wird, wenn auch andrerseits gewiB viele Opera- 
tionen unnétiger Weise gemacht werden, 

Im iibrigen kommen nach abgelaufener Perityphlitis noch zuweilen 
leichte Karlsbader Kuren, Moorumschlige, vorsichtige Massage u. a. in 
Betracht. 


Fiinftes Kapitel. 
Das perforierende Duodenalgeschwiir. 


Im Duodenum, besonders im oberen horizontalen Aste desselben, kommt 
eine Geschwiirsform vor, die dem runden Magengeschwiir in bezug auf 
Atiologie, pathologische Anatomie und gréStenteils auch Symptomatologie 
vollstindig analog ist. Namentlich amerikanische Chirurgen haben die ver- 
haltnismaBige Haufigkeit des Uleus duodeni betont und darauf hingewiesen, 
da8 man es in vielen Fallen schon durch eine sorgfaltige anamnestische Er- 
hebung der Krankheitserscheinungen erkennen kénne. So ist die Diagnose 
des Duodenalgeschwiirs neuerdings, man méchte fast sagen, elm wenlg zur 
Modesache geworden und ich glaube, da® viel mehr Duodenalulcera dia- 
enostiziert werden, als wirklich vorhanden sind. Immerhin haben sich durch 
dieses der Krankheit von vielen Seiten zugewandte Interesse unsere Kennt- 
nisse iiber sie entschieden verscharft. eae) é 

Die Entstehung des Duodenalgeschwiirs ist wahrscheinlich in den meisten 
Fallen ebenfalls auf die Einwirkung des sauren Magensaftes auf die Duodenai- 
schleimhaut zu beziehen, unter Verhiltnissen, die wir bei der Atiologie des 
Uleus ventriculi naher erértert haben. Zu erwahnen ist hier nur noch die 
merkwiirdige Tatsache, daB wiederholt nach ausgedehnten Verbrennungen der 
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duperen Haut Geschwiirsbildung im Duodenum (selten auch im Magen) be- 
obachtet worden ist. Diese beruht wahrscheinlich auf der Thrombose eines 
DuodenalgefiBes infolge frei gewordenen Fibrinferments. 

Das Duodenalgeschwiir ist seltener als das runde Magengeschwiir. Es 
ist bei Mannern haufiger gefunden worden, als bei Frauen. 

Manche Fille von Duodenalgeschwiir verlaufen ganz symptomlos oder 
machen erst dann Erscheinungen, wenn eine plétzliche Blutung (Arrosion 
einer Pancreatico-duodenalis, Gastro-duodenalis u. dgl.) mit Blatbrechen oder 
(haufiger und diagnostisch wichtiger) mit Hntleerung reichlichen blutigen Stuhles 
ohne gleichzeitiges Erbrechen eintritt. In vereinzelten Fallen kann ein Duodenal- 
geschwiir sogar zur Perforationsperitonitis fiihren, ohne dai erhebliche Krank- 
heitserscheinungen vorhergegangen sind. Je genauer freilich man die Anam- 
nese in allen derartigen Fallen aufnimmt, um so haufiger wird man erfahren, 
da8 die Kranken doch vorher zeitweise an leichten dyspeptischen Symptomen 
gelitten hatten. In anderen Fallen macht ein Duodenaluleus lange Zeit 
hindurch stirkere Beschwerden, deren Deutung freilich, falls niemals eine 
ausgesprochene Blutung eingetreten ist, oft unsicher bleibt. Fiir die Diagnose 
eines Duodenalgeschwiirs kommen vor allem folgende Symptome in Betracht: 
Schmerzen, die mehrere Stunden nach der letzten Nahrungsaufnahme ein- 
treten, daher zuweilen auch Nachts oder bei beginnendem Hunger (» Hwnger- 
schmerz«); die Schmerzen werden in die rechte Halfte des Epigastriums 
verlegt. Daselbst finden sich auch Druckschmerz und Klopfempfindlich- 
keit. Der rechte Rectus abdom. ist starker gespannt als der linke. Zu- 
weilen findet sich auch ein Schmerzpunkt am Riicken. Fast immer be- 
bestehen Symptome, die auf eine Supersekretion des Magensaftes hinweisen 
(saures AufstoBen, zuweilen Erbrechen reichlicher Mengen sauren Magen- 
saftes). Ubersieht man eine langere Zeit des Krankheitsverlaufs, so trifft 
man oft Perioden besseren Befindens, die wiederum von Zeiten mit stirkeren 
Beschwerden unterbrochen werden. Alle diese genannten Symptome sind 
aber doch nicht ganz eindeutig. Weit gréBere Sicherheit erhalt die Dia- 
gnose sofort, falls Blut im Stuhl (okkulte Blutungen oder starke Blutung) 
nachgewiesen wird oder falls die Anamnese Anhaltspunkte fiir eine friihere 
Blutung (Ohnmachtsanfall u. dgl.) ergibt. Sehr wichtig fiir die Diagnose 
kénnen auch die Ergebnisse einer genauen Réntgenuntersuchung werden. 

Die Magenuntersuchung ergibt auch beim Uleus duodenale in der Regel 
Supersekretion. Die Entleerung des Magens ist meist verlangsamt. Uber das 
Verhalten der Gallen- und Pankreassaftsekretion ist nichts genaueres be- 
kannt. Bemerkenswert ist das wiederholt beobachtete Auftreten einer ge- 
ringen Glykosurie beim Duodenalgeschwiir (im Gegensatz zum Magenge- 
schwiir). Das Allgemeinbefinden und der allgemeine Ernihrungszustand 
kénnen lange Zeit gut bleiben, falls keine Stenosenerscheinungen auf 
treten oder die Nahrungsaufnahme nicht durch die eintretenden Schmerzen 
gestért ist. 

Der Ausgang des Duodenalgeschwiirs ist Vernarbung und Hetlung oder 
Vernarbung mit Stenosenbildung und erschwerter Entleerung mit sekundarer 
Dilatation des oberen Duodenalabschnittes und des Magens. In bezug auf- 
die verschiedenen méglichen Verwachsungen und Perforationen des Ge- 
schwiirs in die Nachbarorgane kénnen wir auf das beim Magengeschwiir 
Gesagte verweisen. Shek 

Ebenso mu8 sich die Therapie, zumal bei der oft zweifelhaften Diagnose, 


ganz nach denselben Grundsatzen richten, wie bei der Behandlung des Uleus 
ventriculi. 
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Sechstes Kapitel. 
Tuberkulose des Darmes. 


Die Tuberkulose des Darmes ist in den meisten Fallen eine sekundére 
Erkrankung und Teilerscheinung einer im Korper ausgebreiteteren Tuberkulose. 
Sie entwickelt sich am hiufigsten im Verlaufe der chronischen Lungentuber- 
kulose und beruht hier, wie wir gesehen haben wahrscheinlich auf einer 
Infektion des Darmes durch die verschluckten tuberkulésen Sputa. 

Doch kann die Darmtuberkulose auch eine primdre Erkrankung und der 
_ Ausgangspunkt fiir die weitere Verbreitung der Tuberkulose im Kérper sein. 
Namentlich bei Kindern hat die »Tuberkulose der Unterleibsorgane«, die meist 
vom Darme ausgeht, eine klinische Bedeutung. Es ist nicht unwahrscheinlich, 
da in derartigen Fallen die erste Infektion vom Darme aus geschieht und da 
das tuberkulése Gift mit der Nahrung (insbesondere ist an die Milch perl- 
oe d. h. tuberkuléser Kiihe zu denken) in den Kérper aufgenommen 
wird. 

Die anatomischen Verdnderungen bei der Darmtuberkulose sind den tuber- 
kulésen Erkrankungen anderer Schleimhaute véllig entsprechend. Die tuber- 
kulése Neubildung nimmt ihren Ausgangspunkt meist in den lymphatischen 
Apparaten des Darmes, in den solitiéren Follikeln und den Peyverschen Plaques. 
Unterhalb des Epithels bilden sich die ersten miliaren Tuberkel, die bald mit- 
einander zu einer diffusen tuberkulésen Infiltration verschmelzen. Im weiteren 
Verlaufe greift einerseits die Infiltration immer weiter in die Umgebung und 
in die Tiefe, so da$ auch die Submucosa und Muscularis bis zur Serosa befallen 
werden, andererseits bilden sich durch den an der Oberflache beginnenden 
und ebenfalls immer weiter fortschreitenden Zerfall der Neubildung die tuber- 
kulésen Geschwiire. In dem Grunde und an den infiltrierten Randern der 
Geschwiire, bei tiefereifenden Geschwiiren namentlich deutlich an den ent- 
sprechenden Stellen der Serosa, kann man einzelne oder in Gruppen sitzende 
miliare Tuberkel hiufig schon mit bloBem Auge erkennen. Die Gesamtgestalt 
der gréBeren tuberkulésen Geschwiire ist oft unregelmaSig; in vielen Fallen 
geht die Lingsrichtung der Geschwiire parallel dem Umkreise des Darmes, 
so daB die fiir die Tuberkulose besonders charakteristischen giirtelformigen 
Geschwiire entstehen. 

Die tuberkulésen Geschwiire sitzen sowohl im Diinndarm, als auch im 
Dickdarm. Am starksten ist gewéhnlich die Gegend der Ileocécalklappe be- 
fallen. Hier kommen auch isolierte tuberkulése Erkrankungen nicht selten 
vor, die durchaus den Eindruck von Ileocécaltumoren machen kénnen. Die 
verdickten und miteinander verwachsenen Darmschlingen bilden im Verein 
mit den geschwollenen Lymphdriisen u. a. zuweilen gro%e klumpige Tumoren, 
die mitunter zu einer Verwechselung mit chronischer Perityphlitis AnlaB geben. 
Im Magen gehéren tuberkulése Geschwiire zu den gréSten Seltenheiten. Sehr 
haufig besteht neben der Darmtuberkulose Tuberkulose der mesentervalen 
Lymphdriisen, nicht selten auch gleichzeitig Tuberkulose des Perttoneums. 

Die Symptome der Darmtuberkulose treten meist gegenitber den von den 
iibrigen gleichzeitigen tuberkulésen Affektionen bedingten Erscheinungen in 
den Hintergrund. Oft kénnen sogar ziemlich ausgedehnte tuberkulése Ge- 
schwiire bestehen, ohne deutliche Symptome zu machen. In der Regel lenken 
aber die eintretenden Durchfdlle die Aufmerksamkeit auf die Darmerkrankung 
(vgl. das Kapitel iiber Lungentuberkulose). Starkere Blutbermengungen zum 
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Stuhle kommen bei tuberkulésen Darmgeschwiiren nur selten vor. Ein geringer 
Blut- und Eitergehalt der Stithle findet sich zuweilen bei Tuberkulose des 
Dickdarmes. ‘'uberkelbazillen in den Darmentleerungen sind wiederholt nach- 
gewiesen worden. Doch ist ihr Auffinden nicht ganz leicht, ihre diagnos- 
tische Bedeutung auch nicht ganz sicher, da sie von verschlucktem Sputum 
herstammen kinnen. Schmerzen fehlen oft vollstindig. In anderen Fallen 
ist der Leib aber sowohl spontan, als auch auf Druck ziemlich schmerzhaft. 
Stirkere Druckempfindlichkeit weist auf eine Beteiligung des Peritoneums 
hin. Nicht selten findet sich ein anhaltender maSiger Meteorismus. — Kin 
bis zu gewissem Grade recht charakteristisches Krankheitsbild liefert die wm- 
schriebene tleocécale Tuberkulose, die gewohnlich zu den Erscheinungen einer 
chronischen Darmstenose fiihrt (Koliken, Stuhlverstopfung, sichtbare Darm- 
peristaltik) und mit deutlicher umschriebener Twmorbildwng in der Heocécal- — 
gegend einhergeht. Der Verlauf ist meist sehr langwierig, kann sich auf 
Jahre erstrecken. Nicht selten treten sekundire Eiterungen ein. 

Die primdreTuberkulose der Unterleibsorgane bietet namentlich bei Kindern 
zuweilen ein ziemlich charakteristisches Krankheitsbild dar, welches von den 
alteren Arzten als Tabes mesaraica bezeichnet wurde. Die Hauptziige dieses 
Bildes bestehen in einer fortschreitenden allzemeinen Abmagerung und Anamie, 
die meist mit einem anhaltenden, gegeniiber allen angewandten Mitteln sehr 
hartnackigen hektischen Fieber verbunden sind. Der Leib ist gewodhnlich 
durch Meteorismus aufgetrieben, zuweilen aber auch flach und eingesunken. 
In einigen Fallen kann man die angeschwollenen mesenterialen Lymphdriisen 
durch die Bauchdecken hindurch fiihlen. Durch die Erkrankung der mesen- 
terialen Lymphdriisen werden die zur Resorption des Fettes dienenden Lymph- 
wege verlegt, ei Umstand, der mit zu der oft enormen Abmagerung der 
Kranken beitragt. Die Leber ist oft vergré8ert, ihr unterer Rand nicht selten 
fihlbar. Der Stuhl ist unregelmaBig, gewohnlich besteht ein anhaltender, 
maBiger, allen Mitteln trotzender Durchfall. Der schlieSlich stets eintretende 
todliche Ausgang erfolgt durch Zunahme des allgemeinen Marasmus oder durch 
eine akute terminale tuberkulése Erkrankung (Miliartuberkulose, tuberkulése 
Meningitis). Die Sektion ergibt in mehr oder weniger groBer Verbreitung 
Tuberkulose des Darmes, des Peritoneums, der Lymphdriisen, der Leber u. a. 
Die Lungen kénnen von Tuberkulose ganz frei sein. Wir kommen bei der 
Besprechung der Peritonealtuberkulose noch einmal auf die Tuberkulose der 
Unterleibsorgane zuriick. 

Die Therapie der Darmtuberkulose kann in der Regel nur eine rein sympto- 
matische sein. AuBer der allgemein diitetischen Behandlung, welche neben 
der Schonung des Darmes doch die Krafte der Patienten nach Méglichkeit 
zu erhalten sucht, erfordern namentlich die Leibschmerzen und der Durchfall 
ein drztliches Eingreifen. Das Hauptmittel ist Opium. Man gibt das Opium 
allein oder namentlich oft in Verbindung mit Tannin, Tannigen, Tannalbin, 
Plumbum aceticum, Bismuthum subnitricum, Bismutose, Cortex Coto (0,5) u. a. 
Zuweilen ist ein Decoctum lignt Campechiani von Nutzen. Auch vom neuer- 
dings empfohlenen Talk (taglich 200 g in Milch suspendiert) sahen wir einige 
Male Erfolg. Von Grtlichen Mitteln leisten warme Umschlige, Alkohol- 
umschlige und Primssnrrzsche Umschlige die besten Dienste. — Bei der 
umschriebenen Ileocécaltuberkulose (s. 0.) sind chirurgische Eingriffe (Exstir- 
pation, Enteroanastomose u. a.) oft mit gutem Erfolg ausgefiihrt worden. 

Im itbrigen fallt die Behandlung mit der allgemeinen Therapie der Tuber- 
kulose (s. d.) zusammen. 
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Siebentes Kapitel. 
Syphilis des Rektums. 


Im Rektum, namentlich in dem unteren Abschnitte desselben, kommen 
in nicht sehr seltenen Fallen ausgedehnte syphilitische Geschwiirsbildungen 
vor, die ein in praktischer Beziehung wichtiges schweres Krankheitsbild 
hervorrufen. Uber die naheren Beziehungen der Rektumsyphilis zum lueti- 
schen Gesamtproze herrscht noch nicht vollige Klarheit. Nach einer ziemlich 
verbreiteten Ansicht kommt die Infektion des Rektums durch hinabsickerndes 
Sekret von den Genitalgeschwiiren aus zustande. Hierfiir scheint namentlich 
die Tatsache zu sprechen, daB die Rektumlues viel haufiger bei Frauen 
beobachtet wird, als bei Mainnern. Von einigen Autoren ist sogar behauptet 
worden, da8 alle sog. »syphilitischen« Geschwiire im Rektum gar nicht mit 
echter Syphilis zusammenhingen, sondern Schankergeschwiire waren. Auf- 
fallend, wenn auch keineswegs fiir eine derartige Auffassung beweisend, ist 
es in der Tat, daB man bei den Sektionen der an »Mastdarmsyphilis« gestorbenen 
Personen, wie auch wir bestitigen kénnen, selten sichere luetische Veran- 
derungen in anderen inneren Organen findet. 

Das am meisten charakteristische Merkmal der syphilitischen Geschwiire 
im Rektum ist die Neigung zur Narben- und Stenosenbildung. Dieser Ausgang 
der Geschwiire ist auch in klinischer Beziehung wichtig, da die Hauptsymptome 
des Leidens gewéhnlich erst mit der sich entwickelnden Rektumstenose be- 
ginnen. Der Sitz der Stenose ist gewodhnlich so tief unten, da8 man sie 
bei der manuellen Untersuchung des Rektums zu Lebzeiten der Kranken 
noch bequem mit dem Finger erreichen kann. Das Rektum verengt sich 
trichterférmig nach oben, und mit der Spitze des Fingers fiihlt man den meist 
ziemlich scharfen Rand der ringférmigen Narbe. Diese trichterformige Stenose 
des Rektums ist so charakteristisch fiir die Rektumsyphilis, da® fast in allen 
Fallen allein aus diesem Befunde die Diagnose mit voller Sicherheit gestellt 
werden kann. 

Oberhalb der Stenose ist das Rektum und das Colon descendens meist 
erweitert, und hier finden sich in der Schleimhaut gewéhnlich noch ausge- 
dehnte, unregelmaBige, an den Rindern unterminierte Geschwiirsbildungen, » 
die zum Teil wahrscheinlich ebenfalls spezifischer Natur sind, zum Teil 
diphtheritische Geschwiire darstellen, hervorgerufen durch den anhaltenden 
Druck der stagnierenden Fakalmassen. 

Die Symptome der Rektumsyphilis entwickeln sich meist ganz allmahlich. 
Anfangs bestehen UnregelmaBigkeiten und Beschwerden beim Stuhlgange, 
welche den iiblichen angewandten Mitteln hartnickig widerstehen. Zuweilen 
kommen auch, wie wir beobachtet haben, im ersten Stadium der Krankheit 
hiufige und starke Blutentleerungen mit dem Stuhle vor, die lange Zeit falsch- 
licherweise fiir »Hamorrhoidalblutungen« gehalten werden kénnen. Mit zu- 
nehmender Vernarbung des Geschwiirs und mit der sich ausbildenden Steno- 
sierung des Rektums werden die Beschwerden immer stirker. Meist bildet 
sich ein starker Katarrh des Rektums aus, so da8 die dimnen Stithle reichliche 
Schleim- und Eiterbeimengungen enthalten. Der Zustand der Kranken 
wird durch die Schmerzen bei den haufigen, aber stets sparlichen Stuhl- 
entleerungen und. durch den sich einstellenden starken Tenesmus ein duBerst 
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qualvoller. Um den After herum bilden sich knotige Verdickungen 
und Prolapse der Schleimhaut, zuweilen auch echte Hamorrhoiden. Die 
Krifte der Patienten werden durch die Schmerzen und die besténdigen 
Durechfille immer geringer. Die Kranken magern ab, sehen schlieBlich sehr 
bla8 und elend aus und fiebern in den Abendstunden. Unter zunehmender 
allgemeiner Schwiche, selten auch durch eine terminale perforative Peritoni- 
tis, tritt der Tod ein, nachdem die ganze Krankheit etwa 1+/2—21/. Jahre 
gedauert hat. 

Dieser ungitnstige Ausgang scheint leider in allen bereits weiter vor- 
geschrittenen Fallen die Regel zu sein. Die Prognose ist daher in allen Fallen 
von Rektumsyphilis sehr ernst zu stellen. Nur wenn das Leiden im Anfange 
erkannt und richtig behandelt wird, ist eine nennenswerte Besserung, vielleicht 
sogar Heilung méglich. 

Die Therapie mu8 im Anfange der Krankheit selbstverstandlich vor allem 
in einer energischen Allgemeinbehandlung der Syphilis bestehen (Schmierkur 
und Jodkalium). Sobald sich aber bereits die charakteristische Trichter- 
stenose des Rektums ausgebildet hat, ist von der antiluetischen Behandlung 
nicht viel zu erwarten, da diese auf die gebildeten Narben und deren Folgen 
keinen Einflu8 mehr ausiiben kann. Besserung erzielt jetzt nur noch die 
mechanische Erweiterung der Stenose durch eine passende Bougiebehandlung 
oder, wenn diese nicht ausreichend ist, ein operatwer Eingriff. Die Bougie- 
behandlung niuB, wenn sie Erfolg haben soll, lange Zeit sehr sorgfaltig aus- 
gefiihrt werden. Die operative Behandlung besteht in der blutigen Erweiterung 
der Stenose oder in der vollstandigen Resektion des erkrankten Mastdarmes, 
unter Umstinden auch in der Anlegung eines Anus praeternaturalis. 
Wo nur eine symptomatische Behandlung méglich ist, besteht diese in 
értlichen Irrigationen, ahnlich wie beim Dickdarmkatarrh, und im vor- 
sichtigen Gebrauch milder Abfiihrmittel (Rheum, Pulv. Liquiritiae comp., 
Rizinusél u. a.). 


Achtes Kapitel. 
Darmkrebs. 


Krebsentwicklung im Darm findet sich erheblich seltener, als im Magen. 
Immerhin ist das Darmkarzinom eine praktisch sehr wichtige Krankheit, da 
nur bei friihzettiger richtiger Diagnose eine Heilung méglich ist. — Von allen 
Abschnitten des Darms wird das Rektwm am haufigsten befallen. Sodann 
folgen an Haufigkeit die Karzinome im Dickdarm, insbesondere im Cécum, 
in der Flexura sigmoidea und an den Umbiegungsstellen des Kolons. Kar- 
zinome im Diinndarm sind sehr viel seltener; doch kommen sie in allen Ab- 
schnitten desselben vor, im Duodenum insbesondere in der Gegend der Papilla 
duodenalis. 

Die meisten Darmkrebse treten in Form ringférmiger, den gesamten Um- 
fang des Darmes einnehmender Geschwiilste auf. Seltener findet sich eine 
mehr diffuse, auf gréBere Flachen des Darmes ausgebreitete papillare 
Wucherung. An der Oberflache des Krebses bildet sich oft ein ziemlich aus- 
gedehnter Zerfall der Neubildung, wodurch tiefe Ulzerationen entstehen. 
Haufig werden Metastasen in anderen Organen (Lymphdriisen, Bauchtfell, 
Leber u. a.) gefunden. Oberhalb stenosierender Darmkarzinome ist der Darm 
in der Regel erweitert, seine Muscularis verdickt, seine Schleimhaut durch 
die stagnierenden Kotmassen entziindet oder ulzeriert. 
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Threm histologischen Bau nach sind die Darmkrebse durchweg Zylinder- 
zellenkarzinome, die zum Teil noch einen deutlich driisigen Bau darbieten 
(Adenokarzinom), zum Teil den iibrigen Formen des Krebses (Scirrhus, Mark- 
schwamm, Gallertkrebs) zugerechnet werden miissen, 

Wie die Karzinome iiberhaupt, so kommen auch die Darmkrebse vorzugs- 
weise, wenn auch keineswegs ausnahmslos, im héheren Lebensalter vor. 

Die klinischen Symptome des Darmkrebses sind nur in einem Teil der 
Falle so ausgeprigt, daB eine sichere Diagnose des Leidens méglich ist. Je 
nach dem verschiedenen Sitze der Neubildung wechseln auch die Krankheits- 
erscheinungen. 

Der Mastdarmkrebs beginnt gewdhnlich mit Stuhlbeschwerden (Tenesmus) 
und mit Schmerzen im Rektum, die anfangs nur bei der Defikation eintreten, 
spater aber fast kontinuierlich werden. Die Stuhlbeschwerden bestehen anfangs 
in scheinbar einfacher Verstopfung. Oft besteht haufiger Stuhldrang, wobei 
aber immer nur geringe Mengen bandartigen oder knolligen Stuhles miihsam 
entleert werden. Allmihlich stellt sich schmerzhafter Tenesmus ein. Oft 
strahlen die Schmerzen in die Umgebung aus, ins Kreuzbein, in die Ober- 
schenkel, in die Genitalien u. a. Die értlichen Symptome nehmen langsam 
immer mehr und mehr zu, die Stiithle enthalten oft Schletm- und Blutbeimen- 
gungen, Durchfalle wechseln mit hartnickiger Verstopfung ab. Dabei magern 
die Kranken ab und werden immer schwacher und elender. Nicht selten 
tritt schlieBlich eine véllige Parese des Sphincter ani ein, so da8 aus dem 
halbgeéffneten After bestiindig eine schleimig-blutige Fliissigkeit abflieBt. 
Die Diagnose kann durch die Digitaluntersuchung des Rektwms fast immer 
leicht und sicher gestellt werden. Diese Untersuchung sollte in allen irgend 
verdachtigen Fallen niemals versiumt werden, da die Krankheit sonst nur 
zu leicht verkannt wird. Manche Kranke hitten bei rechtzeitiger Diagnose 
vielleicht noch gerettet werden kénnen! AuBerliche Hamorrhoidalknoten, die 
beim Mastdarmkrebs sich haufig entwickeln, sollen den Arzt ja nicht von der 
inneren Untersuchung abhalten. Ist ein Rektumkarzinom vorhanden, so 
fiihlt man mit dem ins Rektum eingefiihrten Finger die héckerige, feste Krebs- 
wucherung, deren Ausdehnung, Beweglichkeit und etwaiges Ubergreifen auf 
die Nachbarorgane (Scheide, Harnblase) ebenfalls meist mit annahernder 
Genauigkeit festgestellt werden kénnen. Man unterscheidet hochsitzende 
meist starker gewucherte und tiefsitzende, gewéhnlich mehr ringférmige 
Mastdarmkarzinome. Die Untersuchung mit dem Mastdarmspiegel unterstiitzt 
zuweilen die genauere Diagnose, ist aber im allgemeinen nur selten ndtig. 
In einigen Fallen kommt es durch Zerfall der Neubildung zu Perjorationen 
in die genannten Nachbarorgane und zu den hieraus entstehenden, leicht 
verstandlichen Folgeerscheinungen (Cystitis, eitriger VaginalausfluB u. dgl.). 
Auch Perforationsperitonitis kann eintreten. Sekundire Karzinome treten 
besonders haufig in der Leber auf, ferner im Perttoneum u. a. 

Die Karzinome des Kolons machen in der Regel lange Zeit hindurch nur 
sehr unbestimmte und schwer zu deutende Symptome. Diese bestehen nament- 
lich in Stuhlbeschwerden, in hartnickiger Verstopfung, in dumpfen Schmerz- 
empfindungen im Leibe und in den Zeichen der langsam zunehmenden all- 
gemeinen Abmagerung und Schwiche. Mit dem Wachsen der Neubildung 
treten meist kolikartige Schmerzanfélle auf, die allmahlich oder auch ziemlich 
rasch zu allen Zeichen der Darmstenose (s. u. das elfte Kapitel) fiihren kénnen. 
Die Schmerzen werden selten genau lokalisiert; doch ist immerhin manchmal 
durch den Hauptsitz der Schmerzen und namentlich durch die értliche Druck- 
empfindlichkeit ein gewisser Hinweis auf den Sitz der Neubildung vorhanden. 
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Nicht selten wird vorzugsweise die Nabelgegend als schmerzhaft angegeben. 
Ziemlich hiufig tritt beim Dickdarmkarzinom Erbrechen aut. Anfanglich 
besteht das Erbrochene aus Mageninhalt, Schleim, Galle, spater — bei zu- 
nehmender Darmverengerung — kann es einen fakulenten Charakter annehmen. 
In manchen Fillen zeigen die Féces eigentiimliche Formverinderungen; sie 
sind bandartig oder bestehen aus eigentiimlich plattgedriickten kleinen 
Knollen, die eine gewisse Ahnlichkeit mit dem Kote von Schafen haben. 
Nicht selten findet man im Stuhl Beimengungen von Schleim, Eiter und 
namentlich von Blut. Namentlich ein andauernder Blutgehalt der Stiihle 
(nachweisbar durch die Guajac-Terpentinprobe, s. oben) oder eine Mischung 
von blutigen mit schleimig-eitrigen Massen ist diagnostisch wichtig. Abge- 
stoBene kleine Teilchen der Neubildung sind nur ausnahmsweise im Stuhl 
aufzufinden. 

In nicht ganz seltenen Fallen treten beim Darmkarzinom die értlichen Darm- 
symptome lange Zeit ganz in den Hintergrund. Nur eine zunehmende allgemeine 
Schwéche oder eine auffallende sich entwickelnde Andmie erregen den Ver- 
dacht eines ernsteren Leidens, dessen wahre Natur aber oft lange Zeit ver- 
kannt wird, zumal auch die sorgfiltigste Untersuchung des Abdomens zunachst 
haufig kein Resultat ergibt. Zuweilen kann man freilich die Neubildung bei 
sorgfaltiger Palpation als deutlichen Tumor durch die Bauchdecken hindurch 
fiihlen. Charakteristisch fiir die Tumoren der Darmkarzinome sind ihre zu- 
weilen recht groBe passive Verschieblichkeit und ihre Lageverdinderungen durch 
die eigne Schwere, durch angehiufte Kotmassen u. dgl. Respiratorische 
Verschieblichkeit wird in der Regel vermiBt und findet sich héchstens bei 
Karzinomen im Colon transversum. Die meisten Kolonkarzinome sind bei 
Icerem Darm deutlicher fiihlbar, als bei gefiilltem. Lufteinblasungen in den 
Darm vom Rektum aus kénnen in einzelnen Fallen die genauere Feststellung 
des Sitzes der Neubildung erleichtern. In zweifelhaften Fallen ist eme Unter- 
suchung in Narkose angezeigt. Verwechslungen des Dickdarmkrebses mit 
Karzinomen des Magens, des Netzes, der mesenterialen Lymphdriisen, der 
Nieren u. a. kénnen leicht vorkommen. Besonders wichtig ist es, zu wissen, 
daB die beim Karzinom des Darmes fiihlbaren Tumoren zuweilen gar nicht 
der Neubildung selbst, sondern den oberhalb derselben angesammelten harten 
Fakalmassen entsprechen. Durch derartige Kottwmoren kénnen die mannig- 
fachsten Tauschungen tiber den Sitz und die GréBe der Neubildung verursacht 
werden. Meist entscheidet da erst die lingere Beobachtung und die Wirkung 
von Abfihrmitteln und DarmeingieBungen. Auch gewéhnliche Kottumoren 
ohne alle weitere Darmerkrankung kénnen zu Verwechslungen mit Darm- 
karzinomen fiihren. Nimmt die Neubildung an Umfang zu, so treten die 
Zeichen der Darmstenose allmahlich immer mehr in den Vordergrund (Koliken, 
Erbrechen, sichtbare Steifung, Auftreibung und Peristaltik der oberhalb der 
Verengerung gelegenen Darmschlingen). Durch eintretende Ulzeration des 
Karzinoms kénnen die Stenoseerscheinungen zeitweilig wieder geringer werden. 
In seltenen Fallen kommt es zu Perforationen der Dickdarmkrebse in den 
Magen mit Bildung einer Dickdarmmagenfistel, zur Perforation eines Krebses 
der Flexura sigmoidea in die Harnblase, zur Perforation ins Peritoneum mit 
sekundarer umschriebener oder allgemeiner Peritonitis. Diagnostisch wichtig 
ist natiirlich das genaue Suchen nach Metastasen (Lymphdriisen, Leber u. a.). 
Kleine umschriebene Darmkrebse (z. B. der Flexura sigmoidea) kénnen aus- 
gedehnte Metastasen mit Thrombose der Vena cava inf. usw. machen. Die 
Kareinome am Blinddarm sind zuweilen schwer von den durch chronische 
Typhlitis und Perityphlitis bedingten Tumoren zu unterscheiden. Auch mit 
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der wmschriebenen chronischen Tuberkulose der eocécalgegend kénnen Blind- 
darmkarzinome verwechselt werden. Vor allem das Alter der Patienten, die 
zunehmende Verschlimmerung des Leidens, zuweilen auch eine eintretende 
Anschwellung der Inguinallymphdriisen erwecken den Gedanken an ein 
Karzinom. Bei einem auf der Leipziger chirurgischen Klinik beobachteten 
Kranken erfolgte ein Durchbruch des vom Wurmfortsatz ausgegangenen 
Karzinoms durch die Haut nach aufen. 

Die seltenen Diinndarmkrebse zeichnen sich durch die besonders groBe 
Beweglichkeit des etwa fithlbaren Tumors aus. Die Symptome sind diejenigen 
einer langsam zunehmenden Darmstenose (s. u.). Die Karzinome des Duode- 
nums haben in vieler Beziehung Ahnlichkeit mit den Karzinomen des Magens, 
insbesondere des Pylorus. Sie fiihren zur Duodenalstenose und infolge davon 
zur Erweiterung des oberhalb der Neubildung gelegenen Duodenalabschnittes, 
zur Hrweiterung des Magens und deren Folgezustinden. Karzinome, die in 
der Gegend der Papilla duodenalis ihren Sitz haben, verursachen meist hoch- 
gradigen anhaltenden Ikterus. 

Fiir die Diagnose aller Darmkarzinome hat gegenwirtig die Réntgen- 
untersuchung eine ungemeine Wichtigkeit erlangt. Zahlreiche Falle, deren 
Deutung friither mit den gré8ten Schwierigkeiten verbunden war, kénnen 
jetzt verhaltnismaBig friihzeitig richtig erkannt werden. Die Hauptsache 
ist nur, zur rechten Zeit auch stets an die Méglichkeit eines Darmkarzinoms 
zu denken und danach die weitere Untersuchung einzurichten. 

Der Verlauf aller Darmkarzinome gestaltet sich, falls eine operative Ent- 
fernung der Geschwulst nicht ausfiihrbar ist, durchaus ungiinstig. Die Dauer des © 
Leidens kann sich freilich zuweilen auf ziemlich lange Zeit, etwa auf 2—3 Jahre, 
erstrecken. In anderen Fallen ist dagegen die Dauer der eigentlichen Krank- 
heitssymptome verhaltnismaBig kurz (wenige Monate oder gar Wochen), 
offenbar weil das Leiden vorher lange symptomlos bestanden hat. Die meisten 
Falle verlaufen unter dem Bilde einer langsamer oder rascher sich entwickelnden 
Darmstenose, die zum fast vélligen Darmverschlu8 fiihren kann. Der schlie8- 
lich tédliche Ausgang der Darmkarzinome erfolgt entweder unter den Zeichen 
einer zunehmenden allgemeinen Entkraftung, oder es tritt Perforation des 
Karzinoms und eine terminale eitrige Peritonitis ein. Auch ausgedehnte Ver- 
jauchungen im umgebenden Bindegewebe, Phlebitis und Pyamie kénnen das 
Ende bedingen. 

Kine wirkliche Therapie der Darmkarzinome ist nur auf chirurgischem 
Wege méglich. Bei nicht zu hoch sitzenden und nicht zu weit fortgeschrittenen 
Mastdarmkrebsen sind die operativen Erfolge recht giinstig; bei den iibrigen 
Darmkarzinomen ist die Aussicht auf Heilung geringer. Immerhin ist eine 
eroBe Reihe dauernder Herlungen durch Resektion von Darmkarzinomen 
bereits erzielt worden. Gute palliative Bessernngen hat man in einzelnen 
Fallen bei eingetretenen Stenoseerscheinungen auch durch die sogenannte 
Enteroanastomose oder die Anlegung eines Anus praeternaturalis bewirkt. — 
Ist ein chirurgischer Hingriff nicht méglich, so kann die Behandlung nur 
in der symptomatischen Linderung der Beschwerden durch Verordnung 
passender Diat, leichter Abfiihrmittel, narkotischer Mittel, heiSer Umschlage 
u. dgl. bestehen. 
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Anhangsweise erwahnen wir hier noch die sehr seltenen Sarkome, die von 
der Submucosa, und die Lymphosarkome, die von Lymphfollikeln des Darmes, 
und zwar meist des Diinndarmes, ausgehen. Beide Neubildungen zeigen die 
Neigung, sich réhrenartig tiber gréBere Strecken in der Langsrichtung einer 
Darmschlinge auszubreiten. Sie fiihren meist nicht zu einer Stenosierung, 
sondern zuweilen sogar zu einer Erweiterung des erkrankten Darmabschnittes. 
Die sich bildenden Tumoren erreichen schlieBlich eine oft betrachtliche 
GréBe. Von den Krankheitssymptomen treten die allgemeine Schwache und 
Animie, verbunden mit leichten Fiebersteigerungen, meist mehr hervor, als 
die értlichen Beschwerden. Der Verlauf ist gewohnlich rasch (nach 1/.—1 
Jahr) tédlich. 


Neuntes Kapitel. 
Hiimorrhoiden. 


Mit dem Namen »Hdmorrhoiden« bezeichnet man die diffusen oder varikésen 
Erweiterungen an den Himorrhoidalvenen, speziell an den Venengeflechten 
des unteren Mastdarmes. Die »Hdmorrhoidalknoten« sind einzelne starkere 
Varicen, die gewéhnlich von der Submucosa ausgehen und die Schleimhaut 
vor sich her ausstiilpen. Sitzen die Knoten auSerhalb des Sphincter ani, so 
nennt man sie dufere Hamorrhoidalknoten im Gegensatz zu den oberhalb des 
Sphinkters gelegenen tmneren Hdmorrhoidalknoten. Die GroBe der Knoten 
wechselt mit dem Fiillungszustande der erweiterten Venen. Doch bestehen 
die Hamorrhoidalknoten in der Regel nicht ausschlieBlich aus den erweiterten 
GefaiBen, sondern oft findet gleichzeitig auch eine ziemlich betrachtliche Ver- 
dickung des umgebenden Bindegewebes statt, so da die ganze Schleimhaut 
ein gewulstetes Aussehen, stellenweise mit polypésen Wucherungen, zeigt. 
Gewohnlich zeigen sich die Hamorrhoiden als bliauliche, erbsen- bis walnuB- 
eroBe Geschwiilste, welche den After kranzartig umgeben. Die meisten 
Hamorrhoiden haben eine breite Basis, wahrend andere scheinbar ge- 
stielt sind. 

Die Ursache der Hamorrhoiden sind vor allem haufig wiederholte Stauwngen 
in den betreffenden Venen. Die Lage der Hiamorrhoidalvenen, deren Inhalt 
durch die Wirkung der Schwere bestindig nach unten dringt, und ihr vélliger 
Mangel an Klappen begiinstigen von vornherein die Entstehung von Varicen. 
Dazu gesellen sich oft noch besondere értliche Umstiinde hinzu, die eine weitere 
Erschwerung des Blutabflusses bedingen. So entwickeln sich namentlich 
haufig Hamorrhoiden wahrend der Graviditat, ferner bei Leuten mit habi- 
tueller Stuhlverstopfung, daher oft bei Personen mit sitzender Lebensweise. 
Auch 6rtliche Erkrankungen der Mastdarmschleimhaut (Katarrh, Neubildungen 
u. a.) geben in manchen Fallen den Anla8 zur Bildung von Hamorrhoiden. 
Im Anschlu8 an Stauungen im Pjfortadersystem (bei Lebercirrhose u. dgl.) 
und endlich bei allgememnen Zirkulationsstorungen (Lungenleiden, Herzfehlern) 
findet man zuweilen auch Haimorrhoiden, aber doch nicht so haufig, wie man 
friiher angenommen hat. Ziemlich oft la8t sich tiberhaupt keine ausreichende 
Ursache fiir die Entwicklung des Leidens nachweisen, und man ist dann zur 
Annahme einer értlichen Erkrankung des betreffenden Venenplecus genitigt, 
die wahrscheinlich oft mit einer gewissen individuellen (anscheinend zu- 
weilen ererbten) Veranlagung der betroffenen Teile zusammenhingt. Am 


pera beobachtet man Hamorrhoiden bei Mdnnern im mittleren Lebens- 
alter. 
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_ 4uvweilen machen die Hamorrhoiden gar keine oder nur geringe Symptome, 
in anderen Fallen sind sie aber ein langwieriges, sehr listiges, ja selbst qual- 
volles Ubel fiir die Patienten. Die Hauptbeschwerden bestehen in Schmerzen, 
die als ein bestindiges Gefithl von Brennen am After empfunden werden, 
namentlich aber bei jeder Stuhlentleerung sich aufs heftigste steigern. Stirkere 
Schmerzen treten dann ein, wenn die Hamorrhoidalknoten und ihre Umgebung 
allmahlich in den Zustand der Entziindung geraten. Nicht selten bilden sich 
auch auf der Haut in der Umgebung des Afters Erytheme, Exkoriationen 
und zuweilen kleine, meist sehr schmerzhafte Fissuren. Die Schleimhaut am 
unteren Ende des Rektums findet man oft katarrhalisch erkrankt, wodurch 
dann Kiter- und Schleimbeimengungen zum Stuhl entstehen (»Schleimhaimor- 
rhoiden«). Die schwersten Symptome entstehen, wenn durch das Pressen und 
Drangen beim Stuhlgang ein innerer Himorrhoidalknoten nach auBen ge- 
trieben wird und sich am Sphinkter einklemmt. LaBt die Einklemmung, 
wie es namentlich bei eintretendem Krampf des Sphinkters geschieht, nicht 
bald nach, dann schwillt der herausgepreSte Varix stark an und entziindet 
sich. Nicht selten entsteht dann eine mit sehr starken Schmerzen, mit hohem 
Fieber und schweren Allgemeinerscheinungen verbundene ettrige Phlebitis. 
Auch ohne vorhergehende Einklemmung kommt es zuweilen zu Thromben- 
bildung, Thrombophlebitis, zur Bildung periproktitischer Eiterungen u. dgl. 
Ein haufiges und allgemein bekanntes Symptom sind ferner die Hémor-_ 
rhoidalblutungen. Sie erfolgen aus kleinen Einrissen der erweiterten und ver- 
diimnten Venenwand und werden haufig durch den Stuhlgang hervorgerufen. 
Zuweilen treten sie in anscheinend ziemlich regelmafSigen Zeitperioden auf, 
haufiger in ganz regelloser Weise. Die Blutungen sind meist nicht sehr reich- 
lich, so daB der Blutverlust als solcher fast niemals gefihrlich wird. Doch 
kénnen durch oft sich wiederholende Hamorrhoidalblutungen auch schwerere 
anhaltende Zustande allgemeiner Anamie entstehen. Durch die nach den 
Blutungen eintretende Abschwellung der Varicen erklart es sich, daB die 
Hamorrhoidalbeschwerden, solange Blutungen eintreten, meist geringer sind, 
als wenn keine Blutungen erfolgen. Daher die alte Bezeichnung der Hamor- 
rhoidalblutungen als »goldene Ader«. 
AuBer den erwahnten ortlichen Beschwerden am After treten zuweilen 
noch andere Erscheinungen auf, welche durch die Teilnahme der benachbarten 
Venenplexus (Plexus vesicalis, prostaticus, sacralis usw.) bedingt sind. Manch- 
mal entstehen Schmerzen in der Kreuzgegend, Beschwerden bei der Harn- 
entleerung, bei Frauen Vaginalkatarrhe, Menstruationsanomalien u. dgl. Da 
auBerdem oft noch die Symptome anderer gleichzeitiger Krankheitszustande 
(abnorme Fettleibigkeit, chronischer Magen- und Darmkatarrh, allgemeine 
Neurasthenie u. a.) sich hinzugesellen, so begreift man, da der medizinische 
Aberglauben in den Hamorrhoiden einen reichlichen AnlaB zur Bildung der 
abenteuerlichsten Vorstellungen (»versetzte Himorrhoiden!«) gefunden hat. 
Der wissenschaftliche Arzt soll sich hiiten, in der Zuriickfithrung derartiger 
mannigfacher Beschwerden auf »Hamorrhoiden« zu leichtfertig zu sein, da 
wichtige Krankheitszustinde sonst nur zu leicht tibersehen werden. Ob be- 
stehende Hiamorrhoiden, wie behauptet wird, eine erhéhte Disposition 
zur spiteren Entwicklung eines Mastdarmkarzinoms bedingen, vermag ich 
nicht zu entscheiden. ; 
Therapie. Die chronischen Hémorrhoidalbeschwerden erfordern zunichst 
vorzugsweise eine allgemeine diiitetische Behandlung. Die vorzuschreibende 
Nahrung richtet sich nach der K6rperkonstitution der Kranken. Meist ist 
es ratsam, die Fleischzufuhr einzuschriénken und statt dessen eine mehr vege- 
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tabilische Kost (Obst, Wurzelgemiise, leichte Mehlspeisen, Butterbrot) zu 
empfehlen. Die Verordnung von geniigender Kérperbewegung wirkt in vielen 
Fallen sehr giinstig ein. AuBer regelmiSigen Spaziergingen kommt nament- 
lich Turnen, Zimmergymnastik, Rudern u. dgl. in Betracht, wahrend Reiten 
und Radfahren von vielen Hamorrhoidariern wegen der értlichen Reizung 
schlecht vertragen wird. Das Haupterfordernis ist die Sorge fiir regelmabige 
und leichte Stuhlentleerungen. AuBer den genannten allgemein-didtetischen 
Vorschriften muB8 man oft noch <Abfiihrmittel anwenden, unter denen die 
Bitterwésser (Friedrichshaller, Ofner u. a.), ferner der Schwefel (ein Haupt- 
bestandteil der meisten »Himorrhoidalpulverc, z. B. Sulfur. depurati, Tartari 
depurat. ana 15,0, Elaeos. Menthae 10,0 1/.—1 Teeldffel z. n.) und das Pulv. 
Liquiritiae compos. besonders beliebt und erprobt sind. Klystiere sind wegen 
der értlichen Reizung nur mit Vorsicht anzuwenden; doch kénnen kleine 
kalte Klystiere oder auch Olklystiere zuweilen niitzlich sein. — Eine giinstige 
Vereinigung aller notwendigen diatetischen Vorschriften bietet oft der Gebrauch 
eines Bades. Marienbad, Karlsbad, Tarasp, Kissingen, Homburg u. a. sind 
am meisten zu empfehlen. 

Die drtliche Behandlung besteht vorzugsweise in dem Schutze der Hamor- 
rhoidalknoten vor jeder Reizung. Die Reinigung des Afters nach jedem 
Stuhlgange ist am besten mit Watte oder mit weicher Leinwand vorzunehmen, 
die Analgegend ist mit Wattebauschchen zu bedecken, mit Ol, Vaseline, Bor- 
vaseline u. del. zu bestreichen. Auch regelmaifige Waschungen der After- 
gegend mit Bor- oder Tanninlésung sind empfehlenswert. Ebenso wirken 
Sttzbdder, deren Temperatur sich nach den subjektiven Erfahrungen der 
Kranken richten kann, giinstig ein. Treten leichte entziindliche Erschemmungen 
auf, so macht man Uberschlage mit Bleiwasser oder mit Eis, versucht Suppo- 
sitorien mit Morphium, Kokain u. dgl. Auch gewisse Salben (z. B. Chrysaro- 
bin Extr. Belladonnae ana 1,0, Jodoform 0,5, Vaselin 20,0) werden geriihmt. 
Recht gute Wirkungen sah ich wiederholt von den sogenannten Anusol- 
ziépfchen (Anusol-Jod-resorcinsulfonsaures Wismut), von denen taglich 
1—2 in den Mastdarm eingefiihrt werden miissen. Ahnlich wirken die sog. 
Noridal-Zdpfchen. Bei heftigen Schmerzen sind Anisthesin- oder Kokain- 
salben empfehlenswert. Hingeklemmte Himorrhoidalknoten sucht man so bald 
wie méglich mit dem Finger vorsichtig zu reponieren. Hierbei sind die 
Schmerzen manchmal so bedeutend, daS die Chloroformnarkose oder wenig- 
stens eine drtliche Kokainisierung notwendig wird. Hat sich eitrige Phlebitis 
entwickelt, so ist eine Inzision notwendig. Unter Umsténden kann hiermit 
sogleich die radikale Beseitigung der Hamorrhoiden verbunden werden. 

Die Hémorrhoidalblutungen sind, wie erwahnt, nur ausnahmsweise so 
stark, da man besonders einschreiten mu8 (mit Eis, Eisenchlorid, Tamponade 
des Rektums, Wattetampons mit 0,5—1 promill. Adrenalinlésung). Inner- 
liche blutstillende Mittel (namentlich Extr. fluid. Hamamelis virginicae 100,0, 
dreimal tiglich ein Teeldffel, ferner Hydrastis canadensis, Ergotin u. a.) sind 
in ihrer Wirkung ganz unsicher. Wiederholen sich die Blutungen in bedenk- 
licher Weise oder rufen die entziindlichen Erscheinungen anhaltend heftige 
Beschwerden hervor, so rate man den Kranken dringend die operative Ent- 
fernung der Hamorrhoidalknoten. Die nahere Besprechung der hierbei an- 
gewandten Methoden findet man in den Lehrbiichern der Chirurgie. 
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Zehntes Kapitel. 


Verengerungen und Verschliefungen des Darmes. 


Atiologie und pathologische Anatomie. Die anatomischen Ursachen der 
Darmverengerungen bzw. VerschlieBungen sind folgende: 

1. Angeborene VerschlieBungen des Darmes kommen am After vor (Atresia 
anv), viel seltener am Kolon und am Diinndarm. Nur die erstgenannten 
haben klinisches Interesse, da sie wenigstens in einigen Fallen auf operativem 
Wege beseitigt werden kénnen. Alle iibrigen angeborenen DarmverschlieBungen 
sind mit einer langeren Fortdauer des Lebens unvereinbar. 

2. Geschwiilste und narbige Strikturen. Unter den Geschwiilsten hat fast 
nur der Krebs des Darmes klinische Bedeutung. Wir haben die wichtigsten 
anatomischen Verhaltnisse desselben und das dabei mégliche Zustandekommen 
einer Darmstenose bereits besprochen. 

Narbige Strikturen bilden sich verhiltnismaBig am haufigsten nach tuber- 
kulésen Geschwiiren. Ihr Sitz ist vorzugsweise der untere Teil des Diinn- 
darmes oder das Cécum. Man hat Fille beobachtet, wo gleichzeitig mehrere 
tuberkulése Darmstrikturen vorhanden waren, wihrend im iibrigen Kérper 
nichts von Tuberkulose zu finden war. Niéachst den tuberkulésen sind die 
dysenterischen Geschwiire als Ursache von Narbenstrikturen zu nennen. Der- 
artige Strikturen sitzen im Dickdarm. Die Syphilis fiihrt hauptsachlich zu 
ulzerésen Prozessen im Mastdarm und dadurch zu der von uns schon be- 
sprochenen syphilitischen Mastdarmstenose. Auch in den hoher gelegenen 
Abschnitten des Dickdarmes (vielleicht ausnahmsweise auch im Dinndarm) 
kommen syphilitische Ulzerationen mit narbiger Stenosenbildung vor. Typhus- 
geschwiire fiihren nur au8erst selten zu Narbenstenose. Etwas haufiger sollen 
dekubitale Druckgeschwiire mit nachfolgender Narbenbildung im Mastdarm 
durch stagnierende Kotmassen sein, und endlich hat man in vereinzelten 
Fallen Trawmen der Bauchwand beschuldigt, zur Nekrose einer umschriebenen 
Darmstelle mit nachfolgender Ulzeration und Narbenstriktur des Darmes 
gefiihrt zu haben. — Die Duodenalstenose nach verheiltem Duodenalgeschwiir 
(s. d.) schlieSt sich ihren klinischen Erscheinungen nach nicht an die Darm-, 
sondern an die Pylorusstenose an. 

3. Obturationen des Darmes. Die haufigste hierhergehérige Form der 
DarmverschlieBung kommt durch stagnierende Fakalmassen zustande. Unter 
den verschiedensten Umstinden, durch welche eine Abschwachung der peristal- 
tischen Darmbewegungen bewirkt wird, kann es, namentlich im Kolon, zu 
einer Kotanhaiufung (Koprostase) kommen, die allmahlich immer mehr und 
mehr an Ausdehnung gewinnt und schlieBlich zu den ausgebildeten Erschei- 
nungen der Darmstenose fiihrt. Auch bei den Darmstenosen aus sonstigen 
anatomischen Ursachen ist die Koprostase nicht selten ein bedeutsames hinzu- 
tretendes, die Stenose verstiirkendes Moment. 

Viel seltener, als die Verstopfung des Darmes durch Kotmassen, beobachtet 
man Darmobturationen aus anderen Ursachen. In einigen Fallen hat man, 
namentlich im unteren Ileum und in der Gegend der Heocdcalklappe, emm- 
geklemmte Gallensteine gefunden, welche das Darmlumen fast vollstandig ver- 
stopften. Ausnahmsweise kénnen auch die sehr seltenen echten Darmstene 
(aus Phosphaten bestehend) zu einem Darmverschlu8 fiihren. Ebenso hat 
man in vereinzelten Fallen Konglomerate aus unverdaulichen Speiseteilen, 
aus Pflanzenfasern, aus Obstkernen, Kartoffelschalen, Traubenschalen, aus 
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zusammengeballten Spulwiirmern u. a. beobachtet. Endlich ist hier der sehr 
seltene Fall zu erwihnen, daB ein verschluckter gréBerer Fremdkorper sich 
an irgendeiner Stelle des Darmes einkeilt. Namentlich bei Kindern und bei 
Geisteskranken sind derartige Beobachtungen gemacht worden. 

4. Darmeinklemmung. Wiahrend die Darmeinklemmung bei den duferen 
Hernien in das Gebiet der Chirurgie fallt, haben wir hier die hauptsachlichsten 
Ursachen der sogenannten inneren Darmeinklemmung (Incarceratio s. Stran- 
gulatio interna) anzufiihren. In der Bauchhéhle kommen Taschen und Aus- 
stiilpungen des Bauchfells teils als normale, teils als abnorme Bildungen vor, 
in denen sich einzelne Darmschlingen fangen und einklemmen kénnen. Er- 
wihnenswert ist besonders die Hernia duodeno-jejunalis (die sogenannte 
Treirzsche Hernia retroperitonealis), welche durch Eintreten von Darm- 
schlingen in die Fossa duodeno-jejunalis entsteht. Diese Hernie kann eine 
sehr betriichtliche Ausdehnung erreichen. Sie wird zuweilen als zufalliger 
Leichenbefund angetroffen, ohne Symptome im Leben gemacht zu haben. In 
seltenen Fallen kann sie aber auch die Veranlassung einer akuten inneren 
Einklemmung sein. Ferner sind zu nennen die Hernia bursae omentalis (Kin- 
tritt von Darmschlingen durch das Foramen Winslowii), die Hernia iter- 
sigmoidea, H. subcoecalis u. a. Von gréBerer praktischer Bedeutung, weil 
etwas haiufiger vorkommend, ist die Hernia diaphragmatica, mit welchem Namen 
man sowohl echte Ausstiilpungen im Zwerchfell, als auch den Durchtritt von 
Baucheingeweiden durch angeborene oder erworbene (Traumen) Defekte des 
Zwerchfells bezeichnet. Auch diese Hernie kann symptomlos oder wenigstens, 
ohne schwerere Krankheitserscheinungen hervorzurufen, bestehen. In anderen 
Fallen aber ist sie die Ursache eines durch Einklemmung oder Achsendrehung 
der dislocierten Darmschlinge entstehenden Darmverschlusses. 

An die inneren Hernien schlieBen sich diejenigen Fille an, wo abnorme 
Spalten und Liicken im Netz oder im Mesenterium den AnlaB zu einer inneren 
EKinklemmung abgeben. 

Endlich sind abnorme Faden, Membranen und Pseudoligamente in der Bauch- 
héhle eine verhaltnismaBig nicht seltene Ursache der inneren Einklemmung. 
Derartige Strange und Bander bleiben zuweilen als Residuen einer abgelaufenen 
Perttonitis zuriick und kénnen die Veranlassung zu Einschniirungen und Ab- 
knickungen einzelner Darmschlingen werden. Auch im Anschlu8 an kleine 
Divertikel des Dickdarmes bilden sich zuweilen, wie wir gesehen haben, um- 
schriebene peritonitische Adhasionen und geben den Anla8 zu einer gefiahrlichen 
Darmstenose. Eine besonders erwaihnenswerte Form derartiger Pseudoliga- 
mente kommt als Anhang eines Meckerschen Divertikels vor. Mit diesem Namen 
bezeichnet man jene Divertikel, die als iibrigbleibender Rest des Ductus omphalo- 
mesentericus aufgefaSt werden miissen und dementsprechend ihren Sitz stets 
etwa 1/.—1 Meter oberhalb der [leocécalklappe haben. Von dem freien Ende 
eines solchen Divertikels entspringt zuweilen ein festes Band (die obliterierte 
Vena omphalomesenterica), welches mit irgendeiner Stelle der inneren Bauch- 
wand verwachsen ist und die Ursache einer Darmabklemmung werden kann. 
Endlich kann auch der an seinem freien Ende verwachsene Wurmfortsatz in 
einigen Fallen die Veranlassung einer inneren Einklemmung werden. 

5. Achsendrehung (Volvulus) und Knotenbildung des Darmes (Darmver- 
schlingung). Achsendrehung (um die Mesenterialachse) und hierdurch be- 
wirkte vollige Abschniirung eines Darmstiickes kommt am haufigsten in der 
Flecura sigmoidea vor, namentlich wenn die Mesenterialwurzel der Flexur eine 
angeborene ungewohnliche Schmalheit hat. Durch die Schwere der mit Gas 
und Kotmassen angefiillten Darmschlinge, sowie durch andere, sich auf die Um- 
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drehungsstelle auflagernde Darmabschnitte wird das Zuriickgehen der abnormen 
Drehung verhindert. Zuweilen schlingen sich andere Darmstiicke mehrfach um 
den Stiel der gedrehten Darmschlinge herum, so da8 es zur Bildung férmlicher 
Knoten kommt. Namentlich zwischen der Flexura sigmoidea und einem Ab- 
schnitt des Ieums sind derartige Verschlingungen beobachtet worden. Den 
AnlaB zur Knotenbildung gibt zuweilen ein Trauma. In anderen Fallen gehen 
abnorm starke peristaltische Bewegungen (heftige Diarrhden) dem Eintritt des 
Darmverschlusses voran. Im Diinndarm sind Achsendrehungen recht selten, 
doch sahen wir selbst eine tédliche Darmverschlingung im obersten Abschnitt 
des Diinndarmes im AnschluB an sehr heftiges Erbrechen, hervorgerufen durch 
ein von einem Kurpfuscher verabreichtes Bandwurmmittel! 

6. Invaginationen des Darmes (Intussuszeption, Darmeinschiebung). Wenn 
ein Darmabschnitt sich in die Héhlung des zunachst tiefer gelegenen Darm- 
stiickes einstiilpt, so bezeichnet man diesen Vorgang als Darminvagination. 
Die Ursache ist, wie gewohnlich angenommen wird, in einer Herabsetzung 
oder einer vélligen Aufhebung der Darmperistaltik an einem umschriebenen 
Abschnitt des Darmes zu suchen. Treten jetzt energische Bewegungen in dem 
unmittelbar héher gelegenen Darmstiick ein, so wird dieses hierdurch in das 
paralytische Stiick hineingeschoben. Nach Norunacet liefert dagegen die 
ringférmige spastische Kontraktion einer umschriebenen Darmstelle den fixen 
Punkt, von dem aus sich die Einstiilpung bildet. Durch die Kontraktionen 
der Langsmuskeln des Darmes unterhalb der Konstriktionsstelle soll das untere 
Darmstiick nach aufwirts tiber das obere geschoben werden. 

In den Leichen von Kindern findet man oft Invaginationen des Ileums, 
die kurz vor dem Tode entstanden sind und daher kein klinisches Interesse 
haben. Aber zuweilen treten, ebenfalls vorzugsweise bei Kindern bis zum 
10. Lebensjahre, auch plétzlich, scheinbar ohne jede Veranlassung, Invagina- 
tionen auf und fiihren zu den schwersten Symptomen der Darmstenose. Der- 
artige Invaginationen, die oft ziemlich lange Darmstrecken betreffen, kénnen 
ihren Sitz fast an allen Teilen des Darmes haben. Am haufigsten ist die Ein- 
stiilpung des Cécums und eines Stiickes vom untersten Ileum ins Kolon 
(Invaginatio ileocoecalis). Diese Invaginationen erreichen bei Kindern zuweilen 
eine solche Ausdehnung, daB das eingeschobene [leum schlieBlich bis ins 
Rektum hineinreicht, ja zuweilen sogar nach auBen prolabiert. Doch kommen 
auch reine leum-Invaginationen und selten auch reine Kolon-Invaginationen 
vor. In den invaginierten Darmstiicken tritt gewohnlich eine Zirkulations- 
stérung durch Kompression der Blutgefafe, besonders der Venen, ein: dann 
folgt Entziindung des abgeklemmten Darmstiickes, hiufig mit Ubergreifen 
auf das Peritoneum. Auch Gangrdn des inneren Darmstiickes infolge der 
Abklemmung der zufiihrenden GefiBe ist nicht selten. Der nekrotisch ge- 
wordene Teil kann abgestoBen und mit dem Stuhl entleert werden. Ein der- 
artiger Vorgang hat in einigen beobachteten Fallen zur Spontanheilung der 
Invagination und des durch sie bedingten Darmverschlusses gefiihrt. 

Als eine besondere Ursache der Darminvagination miissen wir noch die Darm- 
polypen erwahnen, die, wie dies wiederholt festgestellt worden ist, durch ihre 
Schwere denjenigen Darmabschnitt, an welchem sie sitzen, allmahlich immer 
mehr und mehr in das benachbarte, naichstuntere Darmstiick hineinzerren. 

7. Kompression des Darmes von auBen als Ursache einer Darmstenose ist bei 
Uterustumoren, Ovarialzysten, Beckenabszessen, Netzgeschwiilsten u. dgl. in 
seltenen Fallen beobachtet worden. Die Erscheinungen der Darmverenge- 
rungen kommen hierbei entweder sehr allmahlich oder zuweilen auch ziemlich 
plétzlich zustande. 
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Wir haben jetzt noch einige allgemein pathologische und pathologisch- 
anatomische Verhiltnisse zu besprechen, die bei der Beurteilung aller der 
verschiedenen Formen des Darmverschlusses in Betracht kommen. 

Zunichst miissen wir hervorheben, dab nicht jede Hemmung in der Fort- 
bewegung des Darminhaltes von einem mechanischen Hindernis abhangig zu 
sein braucht. Auch eine Lahmung der Darmmuskulatur muB zu denselben 
Folgeerscheinungen fiihren und so stellt man dem »mechamschen Tleus « 
d. h. dem durch organische Darmverengerungen bedingten Darmabschlu8 den 
»paralytischen oder dynamischen Ileus« gegentiber. Am haufigsten beobachtet 
man den paralytischen Ileus bei der Peritonitis (s. d.). Durch Ubergreifen 
der entziindlichen Vorgiinge von der Serosa auf die Muscularis oder vielleicht 
auch durch die toxische Einwirkung chemischer Entziindungsprodukte auf 
die Muskelfasern entsteht nicht selten ein lahmungsartiger Zustand der Darm- 
muskulatur mit allen seinen Folgen. Aber auch durch starke Traumen der 
Bauchwand und ferner zuweilen nach Laparotomien, Bruchoperationen, ferner 
nach schweren Gallen- und Nierenkoliken kommen derartige Zufalle vor, deren 
Erklarung nicht leicht ist. Man denkt besonders an reflektorische Hemmungen 
der Darmperistaltik. Verstindlicher ist der in selteneren Fallen beobachtete 
paralytische Ileus nach Embolie der Art. mesenterica. AuSer von dem 
paralytischen wird auch von einem spastischen Ileus gesprochen (bei Hysterie, 
Bleiintoxikation); doch sei man in der Deutung solcher Zustande sehr vorsichtig. 

Bei dem eigentlichen mechanischen Ileus haben wir wiederum zwei wichtige 
Gruppen zu unterscheiden: den einfachen Obturations- oder Okklusionsileus 
und den Strangulationsileus. Die Wichtigkeit dieser Unterscheidung be- 
ruht darauf, daS sich die Darmwand bei diesen beiden Formen des Darm- 
verschlusses ganz verschieden verhalt. Bei der Okklusion des Darmes (Kot- 
stauung, Gallensteine u. a.) leidet die Ernihrung der Darmwand zuniachst 
nicht, wahrend bei der Strangulation durch Abklemmung der zu- und ab- 
fiihrenden BlutgeféiBe arterielle Anamie oder venése Stauung in dem abge- 
klemmten (bzw. invaginierten) Darmstiick hervorgerufen wird. Hierdurch 
entstehen Ernahrungsstérungen im Darm. Der Darm wird fiir Bakterien 
durchlassig, er wird meteoristisch aufgetrieben, er kann schlieBlich nekrotisch 
und gangranés werden (s. u.). 

GroBe Beachtung verdient das Verhalten des Darmes oberhalb der verengten 
Stelle. Die oberhalb gelegenen Darmschlingen sind meist durch Gas und 
angehaufte Fakalmassen aufgetrieben. Doch ist hervorzuheben, daB die 
reichlichen fliissigen Massen, die man oberhalb der verengten Stelle im Darm 
findet, keineswegs ausschlieBlich Speisereste sind, vielmehr zum gréften Teil 
die Produkte der Transsudation und der Sekretion von Darmsaft aus dem 
Darmrohr selbst darstellen. Sehr bald bildet sich in diesem Darminhalt eine 
starke faulige Zersetzwng. [ntstehen dabei reichliche Darmgase und koénnen 
diese nicht resorbiert werden, so entsteht oberhaib der Stenose ein oft sehr 
betrachtlicher Meteorismus. Bei den einfachen Obturationsstenosen dehnt 
sich der Meteorismus fast auf den ganzen oberhalb der verengten Stelle gele- 
genen Darmabschnitt aus (Stawwngsmeteorismus). Bei allen Strangulations- 
stenosen (s. 0.) wird aber zunachst nur die in ihrer Zirkulation geschadigte 
abgeschniirte Darmschlinge meteoristisch aufgetrieben (lokaler Meteorismus). 
Erst spater tritt zu der értlich-meteoristischen Auftreibung ein allgemeiner 
Stauungsmeteorismus hinzu. Alle meteoristisch gedehnten Darmschlingen 
erleiden meist bald schwere Stérungen ihrer Wandung. Beim Stauungs- 
meteorismus kommt die Dehnuwng der Darmwand und die damit verbundene 
Zirkulationsstérung in Betracht, ferner aber der Reiz des sich zersetzenden 
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Darminhalts, sowie der rein mechanische Druck stagnierender Kotmassen. 
Bei dem lokalen Meteorismus ist die Zirkulation in dem abgeschniirten Darm- 
stiick von vornherein geschidigt. Man versteht also leicht, da8 sich sowohl 
oberhalb einer stenosierten Stelle als auch namentlich rasch in dem abge- 
klemmten Darmstiick selbst entziindliche Veranderungen einstellen, die sich 
bis zur Diphtherie und umschriebenen Nekrose des Darmes steigern kénnen. 
Derartig verénderte Darmwiande sind fiir Bakterien und Toxine abnorm durch- 
gangig, selbst wenn es nicht zu wirklichen ZerreiBungen und Perforationen 
kommt. Entziindungserreger oder fauliger Darminhalt gelangen also leicht 
in die Bauchhéhle, und der Eintritt einer schweren eitrigen bzw. jauchigen 
Peritonitis ist unvermeidlich. Daher ist akute Peritonitis ein haufiger Sektions- 
befund bei den an Darmverschlu8 gestorbenen Personen. 

Hat eine Darmstenose lingere Zeit bestanden, so findet man in dem ober- 
halb gelegenen Darmabschnitte auBer den Zeichen der Entziindung meist 
auch eine deutliche Hypertrophie der Muscularis, die Folge der abnorm starken 
Peristaltik, durch welche die Muskulatur das Hindernis zu iiberwinden gesucht 
hat. Der Darm unierhalb der verengten Stelle zeigt sich im Gegensatz zu 
dem eben Beschriebenen eng, kontrahiert und leer. 

Krankheitsverlauf und Symptome. Wir miissen die Fille mit raschem 
volistaindigen Verschluf des Darmes von denjenigen unterscheiden, bei welchen 
eine allmahliche Entwicklung des Zustandes stattfindet und mithin, wenigstens 
eine Zeitlang, bloB eine Darmverengerung besteht. 

1. Darmverengerungen. Das gewoéhnlich zuerst auftretende Symptom der 
Darmverengerungen, wie sie namentlich bei Darmkarzinomen und Narben- 
strikturen des Darmes, seltener durch Konstriktionen infolge chronisch-peri- 
tonitischer Verwachsungen und Strangbildungen, durch Kompression des Darmes 
von auSen u. a. zustande kommen, sind Stéruwngen m der Stuhlentleerwng. 
Der Stuhlgang wird angehalten, erfolgt nur in langeren Zwischenzeiten, ist 
oft mit Schmerzen und Tenesmus verbunden. Schon bei der Besprechung 
des Darmkarzinoms haben wir erwahnt, daB die entleerten Faces zuweilen 
eine eigentiimliche plattgedriickte oder kleinknollige Gestalt annehmen. Da 
derartige Kotformen aber auch unter anderen Umstianden (bei hartnackiger, 
habitueller Obstipation, bei mangelhafter Nahrungsaufnahme) auftreten, 
andererseits zuweilen bei vorhandener Darmstenose fehlen, so darf ihre dia- 
enostische Bedeutung nicht iiberschitzt werden. Nicht selten sind Schleim- 
und Blutbeimengungen zum Stuhle, was von der Art des Grundleidens ab- 
hangig ist. In einigen Fallen fehlt aber die Verstopfung, und treten statt 
dessen bestindige Durchfalle auf, die von dem oberhalb der Stenose eintretenden 
Katarrh der Darmschleimhaut (s. 0.) abhingen. Aus den physiologischen 
Verhaltnissen ist es leicht verstindlich, daS bei Stenosen im Diinndarm, 
dessen Inhalt noch eine annahernd fliissige Konsistenz hat, die Stuhlbeschwerden 
weniger leicht eintreten, als bei Stenosen des Dickdarmes, weil hier die Fakal- 
massen bereits eine festere Konsistenzangenommen haben. 

Die objektive Untersuchung des Abdomens ergibt oft wichtige und verwertbare 
Aufschliisse. Gewéhnlich ist der Leib durch Meteorismus aufgetrieben (s. 0.). 
Die Starke des Meteorismus ist in den einzelnen Fiillen und auch bei demselben 
Patienten zu verschiedenen Zeiten sehr wechselnd. Zuweilen, namentlich bei 
Stenosen im Anfangsteile des Darmes, fehlt der Meteorismus. Dann kann eine 
Magenektasie eintreten. Sehr charakteristisch fiir die meisten Darmverenge- 
rungen sind die durch die Bauchdecken hindurch deutlich sichtbaren starken 
peristaltischen Darmbewequngen. Hiufig treten die Konturen einzelner Darm- 
schlingen zeitweise vollkommen scharf hervor, und man kann dann zuweilen 
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pei schlaffen Bauchdecken die verdickte Darmwand hindurchfithlen (sogenannte 
-»Darmsteifung« nach Normnacet). Aus dem Orte und dem Verlaufe der sicht- 
baren peristaltischen Bewegungen lait sich manchmal ein Schluf auf den Sitz 
der Stenose ziehen. Im allgemeinen gilt der Satz, daB die Darmperistaltik bei 
Stenosen im Diinndarm viel stiirker sichtbar wird, als bei Dickdarmstenosen. 

In den meisten Fallen von Darmstenose treten heftige Anfalle von Kolik- 
schmerzen aut, nicht selten gleichzeitig mit den sichtbaren Darmkontraktionen. 
Der Ausgangspunkt der Schmerzen entspricht, wenigstens in vielen Fallen, un- 
gefiihr dem Sitze der Stenose. Auskultiert man an der vorderen Bauchwand, 
so hért man zahlreiche gurrende und platschernde Gerausche, zuweilen mit 
deutlich metallischem Beiklang. Haufiges Aufstofen kommt oft vor, zuweilen 
auch vereinzeltes Erbrechen. Endlich erwihnen wir noch, daB uns wiederholt 
die groBe Verbreitung und Stiirke, in welcher die Pulsation der Aorta durch 
die aufgetriebenen Darmschlingen hindurch fiihlbar wird, aufgefallen ist. 

Die Dauer aller dieser Erscheinungen ist je nach der Art des Grundleidens 
verschieden. Von gréS8ter Bedeutung ist dabei natiirlich das Verhalten der 
Darmmuskulatur oberhalb der verengten Stelle. Eine Zeitlang kann die all- 
mahlich hypertrophisch werdende Muskulatur die Stenose tiberwinden; dann 
tritt aber schlieBlich eine Insuffizienz der Muscularis ein und damit entstehen 
schwerere Krankheitserscheinungen. So kommt es, da entweder allmahlich 
oder zuweilen auch ziemlich plétzlich die Symptome der Darmverengerung 
in die Erscheinungen des Darmverschlusses iibergehen. Dann entwickelt sich 
das schwere Krankheitsbild der akuten inneren Einklemmung. Nicht selten 
treten bei chronischen Darmstenosen durch verschiedene Umstiande wieder- 
holt Anfalle von Darmverschluf ein, die aber voriibergehen und dem einfacheren 
Bilde der Darmstenose wieder Platz machen. 

2. DarmversehlieBung. Die Symptome der DarmverschlieBung (Ileus, Miserere) 
entwickeln sich entweder allmahlich aus den vorhergehenden Erscheinungen 
der Darmstenose oder treten von vornherein in ihrer ganzen Schwere und 
Bedrohlichkeit auf. Auch dabei finden sich aber mancherlei Unterschiede 
je nach der Art des Krankheitsprozesses, der dem Darmverschlu8 zugrunde 
liegt. Lassen wir zunachst den Ileus im Anschlu8 an eine vorausgehende 
Peritonitis (paralytischer Ileus s. 0.) beiseite, so teilt man, wie schon erwahnt, 
die iibrigen Formen des Ileus zweckmaBigerweise in zwei Hauptgruppen. Bei 
der einen Gruppe (Obturations- oder Okklusionsileus) handelt es sich zunachst 
mehr um die mechanische VerschlieBung des Darmes und deren Folgen, waihrend 
die Darmwand selbst wenigstens in ihrer Totalitét nicht von vornherein ge- 
schadigt ist. Hierher gehéren die Darmokklusionen durch Koprostase, durch 
Gallensteine, im Anschlu8 an vorhergehende Stenose infolge von Geschwiilsten 
und Geschwiirsnarben, durch Kompression von auSen u. dgl. Die zweite 
Gruppe wird dagegen als Strangulationsileus bezeichnet, wobei die abge- 
klemmte, um ihren Stiel gedrehte oder inkarzerierte Darmschlinge von Anfang 
an eine schwere Schadigung ihrer Zirkulation erfihrt und daher bald entziindet 
und fiir Bakterien und deren Toxine durchgingig wird. Dies sind die Falle, 
in denen zu den mechanischen Folgeerscheinungen des Darmverschlusses sehr 
bald auch die allgemeinen septisch-peritonitischen Symptome hinzutreten. 

Das voll entwickelte Krankheitsbild des Ileus laBt die Schwere des Zu- 
standes meist auf den ersten Blick erkennen. Das Gesicht des Kranken 
zeigt die ausgesprochene »Facies abdominalis«. Augen und Wangen sind ein- 
gesunken, die Nase ist spitz, das ganze Gesicht ebenso wie die Extremititen 
kithl und livide. Die Stimme ist schwach und matt, das Sensorium aber 
dabei vollig ungetritbt. Die Zunge ist trocken, die Atmwng durch den Hoch- 
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stand des Zwerchfelles erschwert, der Puls wird frequent und klein, ist schlieB- 
lich kaum fithlbar. Die Kérpertemperatur ist meist herabgesetat, doch konnen 
bei eingetretener Peritonitis auch Fiebersteigerungen vorkommen. Die Stuhl- 
entleerung und das Entweichen von Flatus héren ganz auf, oft trotz bestehenden 
Stuhldranges. Dagegen stellt sich bald AufstoBen und Erbrechen ein. Letzteres 
kann zunachst ein einfaches reflektorisches Erbrechen sein, wie dies nament- 
lich bei akuter Strangulation beobachtet wird. Halt der DarmverschluB aber 
einige Zeit an, so nimmt das Erbrechen bald die fiir den Ileus so besonders 
charakteristische Form des fdkulenten Erbrechens (»Kotbrechen«) an. Das 
Erbrochene bekommt immer deutlicher einen fauligen, fikalen Geruch, und 
schlieBlich sind die erbrochenen Massen diarrhoischen Stuhlentleerungen voll- 
kommen ahnlich. Es handelt sich dabei, wie schon oben erwihnt, um eine 
faulige Zersetzung des oberhalb der VerschluBstelle stagnierenden Darm- 
inhaltes. Da® bei der Aufwirtsbeférderung dieser Massen in den Magen 
antiperistaltische Bewegungen einwirken, ist méglich, wird aber von manchen 
Forschern bestritten. Der Hauptsache nach scheint es sich um eine einfache 
Stauung und Regurgitation, gewissermafen um ein »Uberlaufen« der gefiillten 
Darmschlingen in den Magen hinein zu handeln, da der Pylorus allmahlich 
der zunehmenden Auftreibung des Diinndarmes nachgibt. 

Von gréBter Wichtigkeit ist die Untersuchung des Abdomens. Der Leib 
erscheint meist meteoristisch aufgetrieben, doch bietet der Meteorrsmus in 
den einzelnen Fallen manche Verschiedenheiten dar. Bei tiefsitzender Stenose 
im Dickdarm wird zunachst das Kolon aufgetrieben; es tritt seiner anatomischen 
Lage entsprechend in dicken langen Wiilsten mehr oder weniger scharf ab- 
geerenzt hervor. Bei Diinndarmverschlu8 zeigt sich der Meteorismus dagegen 
mehr in den mittleren Teilen des Abdomens. Von besonderer Wichtigkeit 
ist aber die schon oben hervorgehobene Unterscheidung des mehr allgemeinen 
Stauungsmeteorismus und des értlichen Meteorismus. Bei akuter Stran- 
gulation findet man zuweilen zu Beginn der Erscheinungen durch genaue ver- 
gleichende Palpation die wmschriebene Aujftrecbung der abgeklemmten Darm- 
schlinge. Diese geblihte und fixierte abgeschniirte Darmschlinge zeigt kevne 
Peristaltik, verhalt sich véllig ruhig. Zuweilen tritt nicht die abgeschniirte, 
sondern die oberhalb der abgeschniirten Stelle befindliche, durch Stauungs- 
meteorismus geblihte Darmschlinge deutlich hervor. Durch leichte mecha- 
nische Reize kénnen in ihr geringe peristaltische Bewegungen und Steifungen 
hervorgerufen werden. Je mehr die Erscheinungen zunehmen, um so gleich- 
mafiger und starker wird gewohnlich die Auftreibung, bis schlieBlich bei 
eingetretener Peritonitis allgemeine Darmlahmung eintritt. Die Verhaltnisse 
der Perkussion hangen von der Luftauftreibung der Darme und der unter 
Umstinden spiter eintretenden Exsudation in die Bauchhéhle ab. 

Ein anfanglicher heftiger Schmerz im Leibe entsteht namentlich bei akuter 
Strangulation des Darmes. Spiiter treten entweder mehr kontinuierliche oder 
anfallsweise exazerbierende Schmerzen auf, deren Lokalisation selten genau 
méglich ist. In tédlich endenden Fallen héren die Schmerzen mit dem Ein- 
tritt der allgemeinen Darmlahmung schlieBlich oft ganz auf. Druck aufs 
Abdomen ist bei dem Darmverschlu8 in der Regel nicht schmerzhaft oder 
lindert sogar etwas den Schmerz. Erst wenn sich Peritonitis entwickelt’ hat, 
wird der Leib gegen Druck sehr empfindlich. 

Die Harnausscheidung ist namentlich beim DiinndarmverschluB wegen: der 
mangelhaften Resorption und wegen des Wasserverlustes des Kérpers durch 
die Exsudation in den Darm oder ins Peritoneum meist vermindert. Nicht 
selten enthalt der spirliche Urin EiweiB, Zylinder und Blutkérperchen, 
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Wichtig ist ferner der vermehrte Indikangehalt*) des Harns. Tn dem stagnieren- 
den Darminhalt oberhalb der Stenose entstehen durch die Faulnis der Kiweib- 
kérper reichliche Mengen von Indol, Phenol u. a. Das Indol wird als Indikan 
ausgeschieden. Starke Indikanurie findet sich vorzugsweise bei Diinndarm- 
stenosen, weil im Dickdarminhalt faulnisfihige EiweiBkérper meist nur noch 
in geringer Menge vorhanden sind. Auch die sogenannte RosENBAcHsche 
Harnreaktion (tiefrote Farbung mit violettem Schaum beim langsamen Zusatz 
einiger Tropfen Salpetersiure zum kochenden Harn) findet sich zuweilen bei 
schwerer Darmeinklemmung. 

Der allgemeine Verlauf und die Dauer des Darmverschlusses sind selbst- 
verstindlich je nach dem zugrunde liegenden KrankheitsprozeB recht ver- 
schieden.. Die praktisch wichtige Unterscheidung der im allgemeinen etwas 
langsamer verlaufenden und erst spater zu dem schweren Bilde des Ileus mit 
allgemeinem Kollaps und peritonitischen Symptomen fiihrende Darmokklusion 
von dem viel rascher zu bedrohlicher Hohe sich steigernden Symptomenbilde 
der Darmstrangulation haben wir bereits mehrfach hervorgehoben. Die 
schwersten Falle kénnen in 2—3 Tagen zum Tode fiihren. Gewéhnlich be- 
trigt die Krankheitsdauer etwa eine Woche. Bei einfacher Obturation oder 
in den Fallen, die sich erst allmahlich aus einer Stenose entwickeln, kann sich 
die Krankheit viel linger hinziehen. Die Gefahr besteht vor allem einerseits 
in der Vergiftung des Kérpers durch die resorbierten Faulnisstoffe und die da- 
durch bedingte Vasomotoren- und Herzlaihmung, andererseits in dem Eintritt 
einer sekundiren Peritonitis. Die Mehrzahl der schweren Fille endet tédlich. 

Hetlung — abgesehen von operativen Eingriffen — kann auch noch nach 
den schwersten Erscheinungen eintreten, ist aber selten. liner Heilung 
fahig sind vor allem die ObturationsverschlieBungen des Darmes. LEinge- 
klemmte Gallensteine, angehaufte Fakalmassen u. dgl. kénnen entleert werden, 
wonach die schweren Symptome verschwinden. Die Méglichkeit der Heilung 
bei Darminvagination durch AbstoBung des brandigen inneren Darmstiickes 
ist schon oben erwahnt worden. DaB auch die inneren Einklemmungen, so- 
lange in der abgeklemmten Darmschlinge noch keine schwereren Ernahrungs- 
stérungen eingetreten sind, wieder zuriickgehen kénnen, ist sicher méglich. 
Sobald sich allgemeine Peritonitis entwickelt hat, ist eine Heilung unméelich. 
Bei der Schwierigkeit der genauen Diagnose ist freilich die prognostische 
Beurteilung des einzelnen Falles oft unsicher. 

Diagnose. Einzelne Formen des Darmverschlusses. Auf die klinischen 
Erscheinungen aller einzelnen Formen der Darmverengerungen und Darm- 
verschlieBung naher einzugehen, wiirde nur zu Wiederholungen fiihren. Die 
Beurteilung des einzelnen Falles stiitzt sich zuniachst auf eine méglichst sorg- 
failtige Anamnese, aus der oft genug wichtige Anhaltspunkte zu entnehmen 
sind (Gallensteine und sonstige frithere Erkrankungen, rascher oder langsamer 
Beginn u. a.). Bei der nun folgenden objektiven Untersuchung beriicksichtigt 
man zunachst alle dupberen Bruchpforten (Leistenkanal, Schenkelkanal, Nabel). 
Dann folgt die genaue Inspektion und Betastung des Abdomens, wobei man 
namentlich auf umschriebene Auftreibung einzelner Darmschlingen, auf sicht- 
bare Peristaltik, auf lokalisierten Druckschmerz u. a. zu achten hat. Endlich 
versdume man niemals die Untersuchung per rectum und per vaginam. 


_ 7) Die Indikanprobe wird in folgender Weise angestellt: man mischt gleiche Volu- 
mina Harn und offizinelle Salzsdwre und setzt dann tropfenweise eine konzentrierte 
Chlorkalklésung zu. Schiittelt man jetzt den Harn vorsichtig mit Chloroform aus, so 


nimmt dieses bei jedem stirkeren Indikangehalte des Harns eine sehr deutliche blaue 
Farbung an. 
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_ Die Unterscheidung zwischen Okklusion und Strangulation  stiitzt sich, 
iibersichtlich zusammengestellt, hauptsiichlich auf die folgenden Punkte: 


Okklusion. 


Anfanglich keine Kollapserscheinungen. 
Diese entwickeln sich erst spiter und 
angsamer. Puls lange Zeit kriftig. 


Strangulation. 


Von Anfang an schwere -Kollapser- 
scheinungen und Facies abdominalis. 
Kleiner rascher Puls. 


Selten stirkerer Schmerz von Anfang) Oft heftiger Initialschmerz, auch 


an. spater anhaltend. 
Erbrechen erst spiiter eintretend| Initiales (reflektorisches) Erbrechen. 
(Stauungserbrechen). Spater ebenfalls Stauungserbrechen. 


Meteorismus bald diffus. Anfangs  lokalisierter Meteorismus 
in dem abgeschniirten Darmstiick, 
spater ebenfalls Stauungsmeteorismus. 
Geringe Exsudation in die Bauchhéhle 
aus dem abgeklemmten Darmstiick 


oft eintretend. 


Flissigkeitsergu8 in die Bauchhdhle 
meist fehlend. 


In betreff der Unterscheidung zwischen Dickdarm- und Diinndarmstenose 
ist noch zu bemerken, daB besonderes Hervortreten des mittleren Teiles des 
Leibes, Sichtbarsein lebhafter peristaltischer Bewegungen an zahlreichen 
Darmschlingen, bald eintretendes fakulentes Erbrechen, starke Indikanreaktion 
des Harns fiir den Sitz der Stenose im Diinndarm sprechen, wahrend eine 
mehr dem Verlaufe des Kolons entsprechende Auftreibung des Leibes, geringe 
sichtbare Peristaltik, langsamer Eintritt der schweren Allgemeinerscheinungen 
mehr fiir die Dickdarmstenose charakteristisch sind. In einzelnen Fallen 
soll die Luftauftreibung des Dickdarmes bei tief sitzenden Stenosen Aufklarung 
verschafft haben. Wichtige Ergebnisse zeigt zuweilen die Réntgen-Unter- 
suchung. Auch aus der Menge der Fliissigkeit, die ins Rektum einlaufen 
kann, lassen sich zuweilen gewisse Schliisse ziehen. — Auf die Differential- 
diagnose zwischen DarmverschluB und diffuser Peritonitis werden wir bei 
der Besprechung der letzteren zuriickkommen. 

Von den besonderen Arten des Darmverschlusses heben wir hier als prak- 
tisch wichtig nur noch drei hervor: die Darminvagination der Kinder, den 
Volvulus der Flexura sigmoidea und die Kotobstruktionen. 

Die Darminvagination (Intussuszeption) kommt, wie erwahnt, haupt- 
sichlich bei Kindern unter 10 Jahren vor. Ihre Erscheinungen beginnen 
meist ziemlich plétzlich mit heftigen, kolikartigen Leibschmerzen. Bald treten 
diinne, blutig-schleimige oder selbst fast rein blutige Stihle hinzu, die aus 
dem eingeklemmten Darmstiick stammen. Oft besteht ein heftiger Tenesmus 
mit Offenstehen des Afters. Daf man zuweilen mit dem Finger vom Rektum 
aus das invaginierte Darmstiick fiihlen kann, ist gleichfalls schon erwahnt. 
Bei der au8eren Palpation fiihlt man zuweilen im Verlaufe des Kolon die wurst- 
formige Geschwulst des invaginierten Darmstiickes. Der weitere Verlauf 
entspricht dem Verhalten bei Darmokklusion. Nur ist zu bemerken, dab 
Koterbrechen bei der am haufigsten beobachteten Invaginatio ileo-coecalis 
gewohnlich erst verhaltnismaBig spat auftritt. 

Der Volvulus der Flexura sigmoidea tritt gewéhnlich bei alteren Personen 
auf, die schon vorher an habitueller Obstipation gelitten haben. Der Beginn 
der schweren Krankheitserscheinungen ist ein ganz plotzlicher. In der linken 
Fossa iliaca entsteht heftiger Schmerz. Die aufgetriebene Darmschlinge er- 
streckt sich sichtbar und fiihlbar aus dieser Gegend nach oben gegen das 

42* 


660 ; Krankheiten des Darmes. 


Zwerchfell zu. Bald tritt allgemeiner Meteorismus hinzu. Zuweilen werden 
geringe Blutmengen aus dem Rektum entleert. Kotbrechen erfolgt, wenn 
iiberhaupt, erst spit. Die Menge der ins Rektum einzufiithrenden Flissigkeit 
ist gering. Die tbrigen Krankheitserscheinungen entsprechen dem gewohn- 
lichen Bilde der inneren Einklemmung. Ma 

Endlich erwihnen wir noch als praktisch wichtig diejenige Form des 
Darmverschlusses, die durch die Anhdufwng reichlicher alter Kotmassen vm 
Rektwm entsteht. Namentlich bei alten Frauen, die schon friiher an habitueller 
Verstopfung litten oder bei denen aus einem sonstigen Grunde Obstipation 
eintritt, kommt es zuweilen zu ganz monstrésen Kotansammlungen im Rektum. 
Gewéhnlich stellen sich dann nach langeren leichten Prodromalerscheinungen 
ziemlich plétzlich schwere Erscheinungen ein, die ganz an das Bild einer 
inneren Einklemmung erinnern: heftige, zuweilen kolikartige Leibschmerzen, 
eroBe Empfindlichkeit des meist aufgetriebenen Leibes, starker allgemeiner 
Kollaps, Verfall der Krafte, kleiner Puls, Ausbruch eines kalten Schweibes, 
Erbrechen usw. Versucht man in solchen Fallen ein Klystier zu geben, so 
lauft fast gar keine Fliissigkeit ins Rektum hinein. Der eingefiihrte Finger 
stéBt gewohnlich schon dicht oberhalb des Sphinkters auf harte alte 
Fakalmassen, und oft bleibt nichts anderes iibrig, als das unsaubere Geschaft 
vorzunehmen und wenigstens einen Teil der alten Skybala eigenhandig zu 
entfernen. Erst dann gelingt es, durch oft wiederholte Klystiere und inner- 
lich gereichte Abfiihrmittel die zuweilen ganz unglaubliche Menge der ange- 
sammelten Faces zu beseitigen und damit eine rasche Heilung des Zustandes 
zu erzielen. 

Therapie. Sobald die gefahrlichen Zeichen einer Darmverschliebung vom 
Arzte richtig erkannt sind, handelt es sich zunichst darum, durch eine még- 
lichst sorgfaltige Untersuchung (s. 0.) festzustellen, ob die Stenose nicht einer 
direkten Therapie zugingig ist. Die eingeklemmten duferen Hernien verlangen 
eine besondere, von der Chirurgie gelehrte Behandlung. Bei den Obtwrations- 
stenosen (Gallensteine, Darmsteine, Fremdkérper) kann man in einigen Fallen 
durch den vorsichtigen Gebrauch von Abfiihrmitteln eine rationelle Hilfe 
schaffen. Besonders wichtig ist die Therapie der Kotobtwrationen, deren 
haufigste Form wir oben genauer besprochen haben. Wie schon erwahnt, 
ist es meist notwendig, wenigstens einen Teil der Faces mit den Fingern oder 
mit einem Instrument (Kornzange, Léffel) zu entfernen. In zweiter Linie 
kommen groBe Klystiere aus reinem Wasser, Seifenwasser oder Ol in Betracht, 
welche oft vier- bis fiinfmal taglich wiederholt werden miissen, bis sie geniigend 
Erfolg haben. Sie werden am zweckmaBigsten mit einem Trichter und einer 
méglichst hoch in den Darm eingefiihrten Schlundsonde (»Darmrohr«) appli- 
ziert. Zur Unterstiitzung dienen innerlich gereichte Abfithrmittel, namentlich 
Ol. Ricini, Folia Sennae, salinische Abfithrmittel u. del. 

Bei den Stenosen des Rektums durch Narben und Neubildungen ist eben- 
falls eine lokale chirurgische Behandlung zuweilen moglich. Au8erdem spielt 
auch hier die Behandlung der Fakalanhaéufung eine wichtige Rolle. Endlich 
kénnen die Falle von Invaginatio ileo-coecalis, bei denen das vordere Ende 
des eingestiilpten Ileum bis ins Rektum hinabreicht, einer drtlichen Behand- 
lung unterworfen werden. Man kann mit einer »Schwammsonde« (elastische 
Schlundsonde, an deren einem Ende ein Schwamm befestigt ist) die teilweise 
Reposition versuchen. Ferner sind zu diesem Zwecke Lufteinblasungen (Blase- 
balg) schon von den alten Arzten empfohlen worden. In der Regel wendet 
man aber auch hierbei reichliche warme Wasserklystiere an, die zuweilen eine 
giinstige mechanische Wirkung auszuiiben scheinen. 
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Bestehen die Zeichen einer mehr oder weniger chronischen Darmwer- 
engerung, so kann die Behandlung zunichst nur in Regelung der Dit (fliissige, 
breiige, wenig Kot gebende Kost), in milden. Abfiihrmitteln und zeitweise 
bei schmerzhafter gesteigerter Peristaltik auch in der Darreichung von Opium 
(ev. mit Belladonna) bestehen. AuBerlich wird man meist Priessnrrzsche 
oder warme Umschlage anwenden. Wichtig ist vor allem die Entscheidung 
der Frage, ob eine operative Beseitigung des Hindernisses oder wenigstens 
eine Linderung der Beschwerden (Anus praeternaturalis) méglich ist. 

Auch bei dem akuten DarmverschluB ist zunachst zu bedenken, ob nicht 
durch einen rechizeitigen chirurgischen Eingriff noch Hilfe gebracht werden 
kann. Je mehr die von Anfang an schweren Erscheinungen auf eine akute 
Darmstrangulation hinweisen, um so dringender soll man auf eine friihzeitige 
Laparotome hinwirken. Sind die Erscheinungen weniger stiirmisch, das 
Allgemeinbefinden gut, so kann man zunichst noch etwas abwarten. Doch 
ist auch hier vor zw langem Zaudern zu warnen. 

Kann man sich zu einem chirurgischen Eingriff nicht entschlieBen, oder 
ist ein solcher unausfiihrbar, so tritt die imnere symptomatische Behandlung 
des Ileus in ihr Recht. Da dem Kranken vollige kérperliche Ruhe verschafft 
wird, versteht sich von selbst. Die weitere Aufnahme von Nahrung ist, wo 
moglich, zunaichst ganz zu untersagen. Zur Stillung des qualenden Durstes 
dienen Eisstiickchen oder kleine Schlucke kalten bitteren Tees. Bei der be- 
stehenden Stuhlverstopfung wurde friiher zuerst meist noch ein Versuch mit 
Abfiihrmitteln gemacht, erst mit schwacheren, dann mit stirkeren, schlieBlich 
als »letztes Mittel« mit regulinischem Quecksilber (Hydrargyrum depuratum 
in Einzeldosen zu 150—300 ¢), welches durch seine Schwere angeblich noch 
in »verzweifelten Fallen« zuweilen von mechanischer Wirkung sein soll. In- 
dessen neigt man in neuerer Zeit, abgesehen von einigen Verteidigern des 
Mercurius vivus, doch weit mehr der Ansicht zu, da die inneren Abfiihr- 
mittel gewohnlich keinen Nutzen haben, oft sogar durch Verstérkung des Hinder- 
nisses direkt schidlich wirken. Man ist daher gegenwartig fast allgemein zur 
Behandlung der schweren inneren Einklemmungen mit groBeren Dosen Opium 
(mehrmals taglich 20 Tropfen Tinctura Opii oder 0,1—0,2 Opii puri) itber- 
gegangen. Recht praktisch ist oft die Darreichung des Opium (Extr. Opii 
0,05—0,1) in der Form von Stuhlzipfchen. Das Opium wirkt namentlich 
auf die Schmerzen der Kranken giinstig ein, das Erbrechen wird vermindert 
und durch die Ruhigstellung des Darmes wird die Gefahr einer Verstarkung 
der Stenose und einer ZerreiBung des Darmes geringer. Zuweilen tritt wahrend 
der Darreichung von Opium die erste Stuhlentleerung ein. Subkutane Mor- 
phiuminjektionen wirken auf den Darm weit weniger ein, als Opium. Ihre 
Anwendung beschrankt sich daher auf diejenigen Falle, wo heftige Schmerzen 
dringend Abhiilfe verlangen. Nicht ganz mit Unrecht macht man der Opium- 
behandlung zum Vorwurf, da8 sie durch Verminderung der Schmerzen die 
Schwere des Krankheitsfalles verschleiere. Dieser Vorwurf ist aber nur dann 
berechtigt, wenn man das Opium ohne strengere Indikation planlos verordnet. 
— AuBer dem Opium ist neuerdings wiederholt das Atropin dringend emp- 
fohlen worden. Da8 es beim echten Strangulationsileus wirksam ist, erscheint 
zweifelhatt. Eher kann man einen Nutzen bei Darmobturationen, vielleicht 
auch beim paralytischen Ileus annehmen, da es in kleineren Dosen (0,0005 
bis 0,001) die Darmperistaltik anregt. In einigen Fallen sollen erst gréBere 
Dosen (0,001—0,002) giinstige Wirkung gehabt haben. 

Wenn auch, wie gesagt, der innere Gebrauch der Abfiihrmittel manche 
Bedenken gegen sich hat, so ist doch die Anwendung grofer Wasserklystvere 
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in vielen Fallen zu versuchen. Die Klystiere miissen mit Vorsicht, aber kon- 
sequent und oft wiederholt werden: sie erzielen dann zuweilen noch in schweren 
Fallen einen giinstigen Erfolg. Statt des einfachen Wassers gebrauchen wir 
meist Seifenwasser, zuweilen auch Olklystiere. Unangenehme Folgen, wie 
sie von anderen Beobachtern berichtet werden, haben wir selbst nicht be- 
merkt. Statt der Wassereinliufe werden auch Lufteinblasungen ins Rektum 
empfohlen. Sie sollen namentlich bei tief sitzenden Stenosen durch Knickung 
u. dgl. wiederholt Nutzen gezeigt haben. — Von sehr giinstiger Einwirkung 
ist ferner in zahlreichen Fallen von Kotbrechen die Anwendung regelmaBiger 
Ausspiilungen des Magens (Kussmaut, Cann u. a.). Sobald haufiges Er- 
brechen von fakulenten Massen eintritt, ist die Magenausspiilung in jedem 
Fall anzuwenden. Durch die Sonde werden oft groBe Mengen fakulenter 
Flissigkeit aus dem Magen entleert, und es 1a8t sich in der Tat verstehen, 
wie die Entlastung des Magens von dem in ihm angehauften Inhalte fiir das 
Zustandekommen einer verstirkten Peristaltik von Nutzen sein kann. Auch 
wenn die Natur der Darmstenose keine endgiiltige Heilung des Zustandes 
zulaBt, sind die Magenausspiilungen doch meist von nicht geringer erleichtern- 
der Wirkung. 

Auf die iibrige Allgemeinbehandlung brauchen wir nicht naher einzugehen. 
Da8 in den schweren Kollapszustinden alle méglichen Reizmittel (Strophantus, 
Kampfer, Ather) angewandt werden, versteht sich von selbst. Ortliche Appli- 
kationen aufs Abdomen werden der Schmerzhaftigkeit wegen meist schlecht ver- 
tragen. Man kann Priessnirzsche Einwicklungen versuchen, oder noch besser 
heiBe feuchte Einpackungen des ganzen Leibes. Gegen das Erbrechen und 
die Schmerzen ist das Opium das beste Mittel, welches oft, wie erwahnt, noch 
durch subkutane Morphiwminjektionen unterstiitzt werden muf. Bei hoch- 
eradigem Meteorismus hat man in einzelnen Fallen versucht, mit eer PRavaz- 
schen Spritze die aufgetriebenen Darmschlingen zu punktieren und das Gas zum 
Teil zu entleeren, Ganz unbedenklich diirfte dieses Verfahren aber nicht sein. 


Elftes Kapitel. 
Funktionelle und nervyése Erkrankungen des Darmes. 


1. Nervose Darmdyspepsie und nervose Diarrhée. Auch in der Pathologie 
des Darmes spielen neben den griéberen anatomischen Erkrankungen funktionelle 
Stérungen eine groBe Rolle. Sie beruhen teils auf einer gestirten (vermehrten 
oder verminderten) Tatigkeit der sekretorischen und motorischen Apparate des 
Darms selbst oder hangen von abnormen nervésen Einfliissen ab. Uber die 
letzten Ursachen aller dieser Stdrungen wissen wir noch sehr wenig. Aber die 
klinische Beobachtung weist uns immer wieder auf das nicht seltene Vorkommen 
von krankhaften Stérungen der Darmtatigkeit hin, die wir ihrer ganzen Er- 
scheinungsweise und ihrem Verlaufe nach uns unméglich von gréberen ana- 
tomischen Veranderungen abhingig denken kénnen. Verhaltnismabig am 
klarsten erscheint die Beurteilung der sog. psychogenen Stirungen des Darmes. 
Ks gibt nicht wenige Menschen, bei denen jede stiirkere seclische Aufregung 
eme vermehrte Peristaltik, vielleicht auch eine gesteigerte Absonderung der 
Darm-Schleimhaut und somit das Auftreten diinner Stuhlentleerungen zur 
Folge hat (nervése Diarrhoe). Nicht selten haben derartige Personen. iiber- 
haupt einen »empfindlichen«, reizharen Darm. Sie kénnen gewisse Speisen 
(Milch, Eier, gewisse Obstsorten u. a.) nicht vertragen oder empfinden jede 


Funktionelle und nervése Erkrankungen des Darmes, 663 


leichte Erkaltung (kalte Fie, Erkéltung des Leibes) in einer Stérung der 
Darmtatigkeit. Meist handelt es sich um allgemein reizbare »nervése« Per- 
sonen, so da die Stérungen von seiten des Darmes nur eine Teilerscheinung 
im Krankheitsbilde einer allgemeinen Neurasthenie oder Hysterie sind. Zu- 
weilen freilich beobachtet man auch anfallsweise auftretende Diarrhoe, fiir 
die sich gar kein bestimmter Grund nachweisen laBt. Fast immer ist aber doch 
die allgemeine konstitutionelle Grundlage unverkennbar. Auch an toxische 
Finfliisse (Nikotin) mu8 man denken, ferner an die Durchfille beim M. Base- 
dow, an die Darmkrisen der Tabiker u. a. 

AuBer der Diarrhoe kommen auch sonstige funktionelle Darmstérungen 
vor: schmerzhafte, krampfhafte Empfindungen, Gefiihl von Ville und Aufge- 
triebensein, Verstopfung, Flatulenz u. del. So entstehen eigentiimliche, oft lang- 
wierige und hartnackige Krankheitsbilder. Allgemeinzustand und Ernahrung 
leiden oft betrachtlich. In andern Fallen besteht ein auffallender Gegensatz 
zwischen den starken Beschwerden und dem guten Aussehen der Kranken, 

Allgemeine Regeln iiber die Behandlung derartiger Falle lassen sich schwer 
geben. Am wichtigsten ist der Grundsatz, nicht nur értliche Darmtherapie zu 
treiben, sondern vor allem den Allgemeinzustand zu beriicksichtigen. Eine 
eingehende Psychotherapie ist in erster Linie nétig. Dann kommen die allge- 
meinen physikalischen Behandlungsmethoden (Hydrotherapie, értliche Warme, 
Licht-, Luft- und Sonnenbider, Elektrizitit, Aufenthalt an der See oder im 
Hochgebirge), vorsichtige Bade- und Trinkkuren (Tarasp, Marienbad, Kissin- 
gen u. a.) und erst in letzter Linie Medikamente. Die Regelung der Didit muB 
durchaus individuell geschehen, braucht aber im allgemeinen nicht gar zu 
angstlich vorgenommen zu werden. 

2. Gastrogene Darmdyspepsie. Gastrogene Diarrhée. Durch die Beobach- 
tungen von OppLerR, EryHorn u.a. haben wir chronische Darmstérungen 
kennen gelernt, deren Hauptursache in einer mangelhaften Vorverdawung der 
Speisen im Magen zu liegen scheint. Es handelt sich um Personen mit soge- 
nannter Achylia gastrica (s. d.), vor allem mit Fehlen der Salzséure im Magen- 
saft. Hierdurch leidet die Zerkleinerung der Speisen im Magen, die Verdauung 
des Bindegewebes, viclleicht auch die von der Salzsaéure besorgte Desinfektion 
der Speisen — kurzum, derartige Personen leiden oft an Diarrhoe, wobei iibel- 
riechende Stiihle entleert werden mit schlecht verdauten Nahrungsresten, vor 
allem schlecht verdautem Bindegewebe. Gleichzeitige Magensymptome (Auf- 
stoBen u. del.) kénnen vorhanden sein, fehlen aber zuweilen ganzlich. Die 
richtige Deutung des Zustandes ist nur durch eine eingehende Untersuchung 
der Funktionstiichtigkeit des Magens méglich und der Beweis fiir die Rich- 
tigkeit der Diagnose einer gastrogenen Darmdyspepsie liegt in dem Erfolg 
der Behandlung. Erhalten die Patienten regelmaBig innerlich Salzsdure, 
wird der Magen eine Zeit lang mit verdiinnter Salzsiure, mit Salizyllosung 
1: 1000 o. dgl. ausgespiilt, wird die Diat geregelt, fiir sorgfaltiges Kauen der 
Speisen (Instandsetzung des Gebisses!) gesorgt, so bessern sich oft rasch auch 
die Darmbeschwerden. Freilich bin ich der Ansicht, da8 die Verhaltnisse 
in Wirklichkeit oft viel komplizierter liegen und da’ neben der gestorten 
Magenfunktion auch noch andere funktionelle Stérungen (Pancreas, Darm- 
saft, Galle) vorliegen kénnen. Zuweilen kann man daher in solchen Fallen 
neben der Salzsiure auch Pankreon versuchen. ye 

3. Enteritis membranacea und Colica mucosa. Mit dem Namen der Enteritis 
membranacea oder Colica mucosa bezeichnet man einen nicht sehr seltenen 
und daher praktisch wichtigen Zustand, welcher vorzugsweise durch die an- 
haltende oder anfallsweise auftretende Entleerung von sehr reichlichen Schleim- 
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membranen mit dem Stuhlgang charakterisiert ist. Die Krankheit beobachtet 
man vorzugsweise bei Frauen, in seltenen Fallen auch bei Mannern. Fast 
immer handelt es sich auffallenderweise um nervise, hysterische und hypochon- 
drische Personen. . jag 

In vielen Fallen erfolgt die Entleerung der Schleimmembranen in einzelnen, 
sich tiglich oder in langeren Zwischenzeiten wiederholenden Anfallen, die mit 
heftigen Kolikschmerzen verbunden sind (»Colica mucosa. Die Membranen 
sehen grau oder graurétlich aus, sind oft zusammengeballt oder réhrenformig 
eestaltet. Sie bestehen der Hauptsache nach aus Mucin (zuweilen angeblich 
auch aus albuminoiden Substanzen), enthalten mikroskopisch meist sehr zahl- 
reiche abgestoBene Zylinderepithelien, meist nur sehr wenige Leukozyten, 
auBerdem zuweilen einige Tripelphosphat- und Cholestearinkristalle. In an- 
dern Fallen treten fast gar keine Kolikanfalle auf; es handelt sich nur um 
die anhaltende Entleerung der oben beschriebenen Membranen und Schleim- 
fetzen. Fast immer ist der eigentliche Stuhlgang stark angehalten und 
sehr fest. 

Uber das Wesen des beschriebenen Krankheitszustandes herrscht noch 
viel Unklarheit. Ob man wirklich von einer echten »Enteritis« sprechen darf, 
ist mindestens fiir viele Fille zweifelhaft. Die auffallend haufige Vereini- 
gung mit Hysterie und Neurasthenie scheint auf »nervése« oder, vielleicht 
richtiger ausgedriickt, konstitutionelle Ursachen einer vermehrten Schleim- 
produktion hinzuweisen. Bei genauer Untersuchung und Anamnese findet 
man bei den Kranken mit Colica mucosa auffallend haufig auch sonstige Ab- 
zeichen der sog. »exsudativen Diathese« (Neigung zu Urticaria und Ekzemen, 
zu Nasenkatarrhen, Bronchialasthma, Migraine u.a.). — Die Bildung der 
Schleimmembranen findet wahrscheinlich durch Zusammenballung des 
Schleims in der Tiefe der Liangsfalten des krampfhaft kontrahierten Dick- 
darmes statt. 

Der Verlauf des Leidens ist in der Regel langwierig, doch kommen vollige 
Heilungen vor. Eine Gefahr liegt nicht vor. Der Ernahrungszustand der 
Kranken bleibt zuweilen véllig normal, in andern Fallen leidet er betracht- 
lich. Dies hangt vor allem von der Art der Nahrungsaufnahme und der be- 
gleitenden sonstigen nervésen Symptome ab. 

Die Behandlung ist teils eine ortliche, teils und vor allem eine allgemeine, 
auf die begleitende Neurasthenie gerichtete. 

Zur értlichen Behandlung empfehlen sich besonders Olklystiere (tagliche 
Kinléufe von etwa 500 ccm erwarmten Oliven- und Mohndéls) oder Einlaufe 
mit schwachen Lésungen von Natrium bicarbonicum oder mit stark verdiinntem 
Kalkwasser. Die bestehende Verstopfung behandelt man auBerdem durch eine 
geeignete, nicht zu vorsichtige Diit, durch Massage und nur im Notfall durch 
innere Abfiihrmittel. Bei heftigen Kolikschmerzen versucht man heife Brei- 
umschlage und Suppositorien mit Opium oder Extr. Belladonnae. — Die sehr 
wichtige Allgemeinbehandlung besteht vorzugsweise in Kaltwasserkuren (Halb- 
bader, Abreibungen, Umschlige), Luftkuren (Seebad, Gebirgsaufenthalt), Elek- 
trizitaét u. del. 

Schwere Falle von Colitis membranacea hat man ebenso wie iiberhaupt 
schwere entziindliche Dickdarmaffektionen neuerdings wiederholt mit der An- 
legung eines Anus praeternaturalis behandelt. Hierdurch wird jeder Reiz 
von der erkrankten Dickdarmschleimhaut abgehalten und man kann aufer- 
dem von der kiinstlichen Offnung aus Arzneimittel auf die Schleimhaut ein- 
wirken lassen. Ich selbst konnte mich in einigen hartnickigen Fallen yon den 
ginstigen Erfolgen dieser Behandlungsweise iiberzeugen. 
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4. Die habituelle Verstopfung (Habituelle Obstipation). Eine andauernde 
Neigung zu Stuhlverstopfung ist ein haufiges Symptom bei. zahlreichen 
verschiedenen akuten und chronischen Krankheiten. Bei allen méglichen 
Schwachezustinden, bei allgemeiner Anaimie, bei Erkrankungen des Magens, 
des Darmes, der Leber, der Lunge, des Herzens, des Nervensystems usw. 
beobachten wir oft anhaltende Stuhltragheit, deren Ursache in recht 
mannigfaltigen Umstanden zu suchen ist. Manchmal ist die schwache Peri- 
staltik des Darmes und insbesondere des Dickdarmes eine Teilerscheinung 
der allgemeinen Schwiiche; in anderen Fallen bedingen die ungeniigende reiz- 
lose Kost oder der Mangel kérperlicher Bewegung eine Herabsetzung der 
Darmtatigkeit; in einer dritten Reihe von Fallen handelt es sich um Erkran- 
kungen der Darmwand selbst (katarrhalische Zustinde, Zirkulationsstérungen, 
atrophische Zustinde der. Muskulatur, Verengerungen des Darmlumens) und 
viertens endlich kénnen Stérungen der Darminnervation bei Krankheiten des 
Gehirns und des Riickenmarks Verstopfung zur Folge haben. 

Von dieser symptomatischen Stuhltragheit soll aber in diesem Kapitel 
nicht. die Rede sein, vielmehr von jenen Fallen, wo die »habdtuelle Stuhl- 
verstopfung« als ein anscheinend selbstdndiges Leiden auftritt, teils allein, 
teils freilich auch mit sonstigen, aber ebenfalls rein funktionellen Stérungen 
verbunden. Die Ursachen dieses haufigen und praktisch sehr. wichtigen 
Zustandes sind ebenfalls keineswegs immer dieselben, und von einer klaren 
Einsicht in das Wesen aller hierher gehérigen Stérungen sind wir noch recht 
weit entfernt. Zuweilen scheint die habituelle Stuhltraigheit mit einer an- 
geborenen funktionellen Schwdche der Darmmuskulatur oder vielleicht auch 
der Darminnervation zusammenzuhangen. Jedenfalls lassen sich die Erschei- 
nungen manchmal bis in die friiheste Kindheit zuriickverfolgen. In anderen 
Fallen scheint eine wnzweckmafige Lebensweise auf den normalen Ablauf der 
Darmtatigkeit stérend eimzuwirken: Mangel an kérperlicher Bewegung, vor 
allem aber unregelmaS8ige Nahrungsaufnahme und unzweckmaSige Ernahrung 
fiihren haufig zu Unordnungen in der Stuhlentleerung. Namentlich bei 
jungen Madchen kann eine falsch angebrachte Schamhaftigkeit den ersten 
AnlaB zu UnregelmaBigkeiten des Stuhlganges geben. Auch auBere mecha- 
nische Einfliisse sind zuweilen wirksam. Die unzweckmafige weibliche Klei- 
dung, die driickenden Rockbander, das einschniirende Korsett u. a. bewirken 
in vielen Fallen andauernde Anomalien in der Lagerung der Baucheingeweide 
(»Enteroptose«, vgl. oben das Kapitel.iiber Gastroptose) und insbesondere des 
Dickdarmes. Es ist nicht unwahrscheinlich, da8 diese Zustiinde zum Teil die 
Ursache der so sehr haufigen chronischen Obstipation bei Frauen und Madchen 
sind. Bei Frauen kommen zuweilen auch die Folgezustaénde haufiger Schwanger- 
schaften in Betracht (schlaffe Bauchdecken, Begiinstigung der Enteroptose). 

Noch weit hautiger, als alle bisher genannten Umstinde, ist aber die Ver- 
einigung der habituellen Stuhlverstopfung mit allgemein neurasthenischen 
Zustinden (vgl. das Kapitel iiber Neurasthenie im II. Bande). Die Art dieses 
Zusammenhanges ist wohl nicht stets dieselbe. Manchmal scheinen Neur- 
asthenie und Darmtraigheit koordinierte Erscheinungen zu sein, zuweilen 
wirkt auch die bestehende Stuhlverstopfung ungiinstig auf den psychischen 
Zustand der Kranken ein, macht sie verdrieBlich, verstimmt und nervis. 
In der Regel ist aber die Neurasthenie die primare Erkrankung und erst infolge 
abnormer nervéser Einfliisse oder durch sekundire (s. u.) Umstande entsteht 
die UnregelmaBigkeit der Stuhltragheit. Oft bilden beide Zusténde einen 
Circulus vitiosus, da jeder den andern zu unterhalten und zu steigern imstande 
ist. Das wesentlichste Moment ist meist die hypochondrische Gemiitsstimmung 
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der Kranken. Die Kranken legen der regelméBigen Stuhlentleerung eine 
iibertriebene Wichtigkeit bei, halten jede kleine Stérung fiir héchst bedenklich 
und gefihrlich. Selbst bei ausreichendem Stuhlgange kénnen sie sich nicht 
von der krankhaften Angst frei machen, die Entleerungen seien doch unge- 
niigend. Das ganze Denken und Sinnen solcher Patienten beschaftigt sich 
schlieBlich fast nur noch mit ihrem krankhaften Zustande, aufs peinlichste 
beobachten und untersuchen sie ihre Ausleerungen, alle sonstige Tatkraft 
und Freude am Leben geht ihnen verloren. Sie suchen bei den verschiedensten 
Arzten und Kurpfuschern Hilfe, meist ohne jemals wirkliches Zutrauen und 
die nétige Ausdauer bei den vorgeschriebenen Verordnungen zu haben. In 
manchen dieser Fille ist die Obstipation nur eine scheinbare oder eingebildete: 
die Kranken fiirchten sich vor allen kraftigeren Speisen und genieSen nur 
sehr wenig, haben daher auch nur spirliche Entleerungen. In anderen Fallen 
hat aber der abnorme psychische Zustand eine entschiedene Hemmung der 
Darmbewegung zur Folge, der Darm entwéhnt sich seiner regelmaBigen Tatig- 
keit. Dazu kommt, da8 der unsinnige Gebrauch von inneren Abfithrmitteln 
auch wirkliche krankhafte Zustinde des Darmes nach sich ziehen kann. 

Will der Arzt daher ein wirklich objektives sicheres Urteil iiber die Darm- 
funktion in einem Falle von habitueller Obstipation gewinnen, so ist es zu- 
nichst nétig, da® er selbst die Entleerungen der Kranken wahrend einer 
etwas lingeren Zeit bei gleichzeitiger normaler Ernahrung des Kranken und 
Fortlassung aller Abfiihrmittel beobachtet. Dies ist in einer Klinik oder einer 
Krankenanstalt viel leichter, als in der gewohnlichen Privatpraxis. Bei einer 
derartigen Beobachtung ist dann das Verhalten des Leibes zu beachten: ob er 
stirker aufgetrieben wird, ob hartere Kotmassen im Dickdarm oder in der 
Flexura sigmoidea fithlbar werden und ob sonstige Folgeerscheinungen entstehen. 
Ferner sind die Ausleerungen zu untersuchen, ihre Menge, ihre Beschaffenheit 
(knollig, hart, wie »verbrannt« aussehend, abnorm diinn und bandartig, mit 
Schleim bedeckt usw.). Deutliche Anomalien der Stuhlentleerungen lassen 
dann auf wirkliche Stérungen der Darmtitigkeit schlieBen, wahrend bei 
Hypochondern die Klagen sich oft als iibertrieben und eingebildet heraus- 
stellen. Die nahere Art der vorhandenen Darmstérungen lat sich nicht 
leicht bestimmen. Meist unterscheidet man zwischen einer »atonischen« 
und einer »spastischen« Obstipation. Im ersteren Falle beruht die Ver- 
stopfung auf einer Schwéiche der Peristaltik, im letzteren auf tonisch-spasti- 
schen Kontraktionszustinden des Darmes. Diinne, bleistiftahnliche oder schaf- 
kotahnliche Stiihle, eingesunkener Leib, fithlbare kontrahierte Darmschlingen 
u. a. werden als die Zeichen der spastischen Obstipation angegeben. Schlaffe 
weiche Bauchdecken, Gefiihl von Vollsein, Fehlen des Stuhldrangs u. dgl. 
gelten als Zeichen der atonischen Form. Die Unterscheidung hat eine 
gewisse theoretische und auch praktische Bedeutung, kann aber m. E. 
nicht streng durchgefithrt werden. Immerhin ist es auch in therapeutischer 
Hinsicht wichtig, die beiden genannten Zustinde des Darmes wenigstens 
nach Méglichkeit auseinander zu halten. Recht wichtig scheint mir auch 
die Beachtung des Vorganges der eigentlichen Stuhlentleerung za sein. 
Nicht selten beobachtet man ein normales Vorriicken des Darminhaltes 
bis ins Rektum, aber der letzte ausstoBende Vorgang tritt nicht in nor- 
maler Weise ein. Manchen interessanten Aufschlu8 haben die Réntgen- 
untersuchungen an Kranken mit habitueller Obstipation ergeben. 

Die Behandlung der habituellen Obstipation ist fiir den Arzt eine schwere 
und oft undankbare Aufgabe, die Geduld und arztliches Geschick erfordert. 
Vor allem mu8 man selbstverstandlich stets nach den ursachlichen Momenten 
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forschen. Gelingt es, das Grundleiden, z. B. den chronischen Magen- und 
Darmkatarrh, die andmischen Zustinde, etwaige Nervenleiden, die chronischen 
Herz- und Lungenaffektionen usw. zu bessern, so tritt hiermit oft eine Regelung 
des Stuhlganges von selbst ein. Bei der gewdhnlichen habituellen Stuhl- 
verstopfung ist aber stets in erster Linie auf die Didt der Kranken Riicksicht 
zu nehmen. Da die meisten derartigen Patienten gleichzeitig an nervés- 
dyspeptischen Beschwerden leiden, so sind sie gewéhnlich in ihrer Diat sehr 
vorsichtig, genieSen nur wenige und leichtverdauliche, zum groBen Teil fliissige 
Speisen. Es ist daher kein Wunder, wenn bei einer solchen Nahrung keine 
ausgiebigen Stuhlentleerungen erfolgen. Nur durch eine reichlichere, den Darm 
mechamsch mehr reizende Kost kann in solchen Fallen eine Besserung erzielt 
werden. Man mu die Kranken dahin zu bringen suchen, da sie wieder zu 
ihrer gewohnlichen friiheren »Hausmannskost« zuriickkehren, daB sie neben 
ausreichender Fleischnahrung auch in geniigender Menge Brot, Gemiise u. dgl. 
genieBen. Sehr zweckmaBig ist es, gewisse grdbere Brotsorten besonders zu 
empfehlen (Grahambrot, Pumpernickel), ferner reichlichere Mengen Butter, 
auBerdem Obst (Trauben, Pflaumen, Apfel, Birnen, Bananen, getrocknete 
Datteln und insbesondere rohe und gekochte Feigen), eingemachte Friichte 
und Honig. Im allgemeinen halte ich gekochtes Obst iiir zweckmiBiger, 
als rohes. Gewohnlich mu8 die passendste Diat fiir jeden Fall im einzelnen 
ausprobiert werden. Man findet manche individuelle Higenheiten. Milch z. B. 
vertragen manche Kranke gut, waihrend sie bei andern unfehlbar Verstopfung 
hervorruft. Nicht immer pa8t grobe Kost am besten. Man kommt bei empfind- 
licherem Magen und in solchen Fallen, wo man an spastische Zustiinde (s. 0.) 
der Darmmuskulatur denken darf, zuweilen mit leichterer Kost besser zum 
Ziele, wobei aber stets Gemiise, gekochtes Obst, Honig, Butter, Buttermilch 
u. dgl. besonders zu bevorzugen sind. Von guter Wirkung ist es oft, die 
Kranken friihmorgens niichtern ein Glas kaltes Wasser trinken zu lassen. 
Wichtig ist auch eine strenge Regelmafigkeit der Mahlzeiten in zeitlicher 
Hinsicht. RegelmaBige Stuhlentleerungen sind nur bei regelmaBiger Nahrungs- 
zafuhr méglich. Personen mit habitueller Stuhlverstopfung miissen sich daran 
gewohnen, taglich zur bestimmten Zeit den Abtritt aufzusuchen, um ihren 
Darm zu regelmafBiger Entleerung zu »erziehen«. 

Mit den eigentlichen Abfiihrmitteln sei man sehr zuriickhaltend, da leicht 
eine Gewéhnung eintritt und man dann zu immer groBeren Dosen greifen muB. 
Unter den leichteren Abfiihrmitteln sind zunichst die verschiedenen Bitter- 
wdsser (Friedrichshaller u. a.) zu nennen. Man verordnet gewéhnlich 1—2 
Weinglaser voll. Auch abfiihrende Tees werden in der Praxis vielfach mit 
gutem Erfolge in den verschiedensten Mischungen gebraucht. Wir selbst 
verwenden z. B. oft die folgende Zusammensetzung: Cort. frangulae, Folior. 
Sennae, Herbae Millefolii, Rhizoma gram. concis. ana 50,0, ein Teeléffel auf 
eine Tasse Tee. Auch kalte Aufgiisse der sog. Sennesschoten sind empfehlens- 
wert. Zu langerem Gebrauch empfehlen sich ferner die Tamarinden, Rheum, 
Podophyllin, Aloe, Jalapa, Cascara Sagrada, Eatractum Frangulaeu. a. Auch 
die Purgenpastillen (Purgen = Phenolphthalein) haben oft gute Wirkung, 
ebenso der kalifornische Feigensirup (Califig). Vielfach gelobt wird das von 
A. Scummpr eingefithrte Regulin, ein Agarpriiparat, das den Darminhalt 
yoluminiser und geschmeidiger macht. In Fallen sog. spastischer Obstipation 
sieht man zuweilen von den Belladonna-Priparaten (Pillen oder Pulver mit 
Extr. Belladonnae 0,02—0,03) gute Wirkung. Eine eingehendere Besprechung 
aller dieser Mittel ist nicht médglich. Sie werden in den verschiedensten 
Kombinationen als Pillen und Pulver verordnet, von denen man eine Anzahl 
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Rezeptformeln im Anhange findet. Oft muS man mit der Wahl und mit der 
Dosierung des Mittels mehrmals wechseln, bis man die wirksamste Verordnung 
findet, da sich hierbei vielfach individuelle Eigentiimlichkeiten geltend machen. 
Gewdhnlich entscheiden die Kranken selbst, was ihnen die besten Dienste 
leistet. 

Es gibt Kranke mit einfacher habitueller Stuhltragheit, die jahrelang an 
jedem Abend etwas Rheumpulver, eine oder zwei Abfithrpillen oder dgl. 
nehmen, damit guten Erfolg erzielen und sich ganz wohl dabei fiihlen. In den 
meisten Fallen wird aber die Wirkung der inneren Abfiihrmittel allmahlich 
ungeniigend, die Kranken miissen immer starkere Mittel und immer gréBere 
Dosen nehmen, um eine Wirkung zu erreichen. In diesen Fallen ist es stets 
das beste, die inneren Abfithrmittel ganz fortzulassen und statt dessen gewisse 
dupere physikalische Einfliisse oder Reizungen des Rektums durch Klystiere, 
EingieBungen u. dgl. anzuwenden. 

Der regelmaBige Gebrauch der Klystiere, in verniinftiger Weise ausgefiihrt, 
kann lange Zeit ohne Schaden fortgesetzt werden. Freilich ist auch hierbei 
eine Ubertreibung schadlich, sei es, daB durch die bestandige drtliche Reizung 
schlieBlich ein Katarrh der Rektumschleimhaut oder mindestens eine unnétige 
Gewohnung an das Reizmittel entsteht. Die Klystiere gibt man am besten 
mit dem Irrigator; vielfach sind auch noch die in verschiedener Weise her- 
gestellten Klystierspritzen iiblich. Als Klystierfliissigkeit nimmt man am ein- 
fachsten kaltes Wasser. Fiir sehr empfehlenswert halten wir die Anwendung 
von Seifenwasser (ein Teeléffel Seifenpulver auf 1/,—1 1 Wasser). In neuerer 
Zeit: vielfach angewandt werden Olklystiere: mit Hilfe des Irrigators laBt man, 
wahrend der Kranke sich in linker Seitenlage befindet, 250—500 g frisches 
Mohnél oder Leinél (Olivenél ist erheblich teurer) langsam ins Rektum ein- 
laufen. Auch kleine Glyzerinklystvere (5—10g Glyzerin) sind wirksam. Noch 
bequemer und oft von guter Wirkung ist die Anwendung von Glyzerin- 
suppositorien, die sich im Rektum unter dem Einflu8 der Kérperwarme 
auflésen. 

Die zur Behandlung der habituellen Stuhltragheit angewandten auBeren 
physikalischen Mittel sind die Massage, die Elektrizitat und die Hydrotherapie. 
Die regelmaBige Massage (Streichen mit flach aufgelecten Hianden unter 
maBigem oder auch starkerem Druck von der Cocalgegend lings dem Kolon 
bis zur Flexura sigmoidea, ferner vorsichtiges Kneten des Leibes) ist oft von 
gutem Erfolg begleitet. Sehr bequem und vom Kranken selbst ausfiihrbar 
ist die Kugelmassage. Eine etwa 5 Pfund schwere, in Flanell eingenaihte 
Hisenkugel. wird in kleineren und gréSeren Windungen in der Richtung 
eines Uhrzeigers auf dem Abdomen mehrere Minuten lang umhergerollt. Wo 
die nétigen Apparate zur Verfiigung stehen, ist die Vibrationsmassage oft von 
sehr guter Wirkung. Die elektrische Behandlung besteht in der Faradisation 
der Bauchdecken oder in der Galvanisation des Darmes, wihrend die andere 
Elektrode am Riicken gehalten wird. Die Hydrotherapie bedient sich kalter 
Abreibungen des Abdomens, kiihler und »schottischer« d. h. abwechselnd 
warmer und kalter Duschen, kalter und warmer Umschlage u. a. Neben 
diesen Methoden findet gleichzeitig auch oft die Heilgymnastik zweckmaBige 
Anwendung. Die bekannten Lehrbiicher der Zimmergymnastik (von SCHREBER 
u. a.) enthalten genauere Vorschriften iiber die zur Starkung der Bauch- 
muskeln und Anregung der Darmperistaltik besonders zweckmaBigen Ubungen 


(Aufrichten des Oberkérpers aus liegender Stellung, Anziehen der Ober- 
schenkel usw.). 


Funktionelle und nervése Erkrankungen des Darmes. 669 


_ Bei der Therapie der mit Hypochondrie verbundenen habituellen Obstipation 
ist die erste Regel, da man die Kranken psyschich richtig behandelt. Man 
soll sich nicht iiber ihr Leiden lustig machen und soll die Kranken nicht in 
schroffer Weise fiihlen lassen, daS man ihre Klagen fiir nicht so bedeutungs- 
voll halt, wie sie es selbst darstellen. Die Kranken verdienen in der Tat keine 
spéttische Behandlung, da fiir sie ihre subjektiven Leiden wirklich von der 
driickendsten Art sind. Sehr wichtig ist es aber, die Gedanken der Patienten 
von ihrem Leiden abzulenken. Wie bei vielen anderen reflektorischen Vor- 
gangen, so hat auch bei der Stuhlentleerung die in abnormer Weise hierautf 
gerichtete, willkirliche Aufmerksamkeit eine hemmende Wirkung. Man 
ermahnt daher die Patienten, méglichst wenig an ihr Leiden zu denken und 
wieder eine regelmaBige Tatigkeit anzufangen, und sucht sie allmahlich von 
der Grundlosigkeit ihrer Sorgen zu iiberzeugen. Die Abfihrmittel, welche 
von den meisten Kranken bereits vielfach ohne die gewiinschte Wirkung ge- 
nommen sind, haben gewohnlich gar keinen Nutzen. Im Gegenteil ist es fast 
immer notwendig, den Patienten den Gebrauch von Abfiihrmitteln ganz zu 
untersagen. Aufer durch eine passende Didt (s. 0.) sucht man durch auBere 
Mittel (Massage, Elektrizitat, Zimmergymnastik, s. 0.) die Darmperistaltik 
anzuregen. Freilich beruht ein guter Teil der Heilerfolge auch dieser Methoden 
auf ihrer psychischen Einwirkung auf die Kranken; doch ist eine direkte 
Beeinflussung und Kraftigung der Darmmuskulatur nicht ganz in Abrede zu 
stellen. Daneben ist eine richtige Allgemeinbehandlung nicht auBer acht zu 
lassen: allgemein kalte Abreibungen, Bader, Landaufenthalt, geniigende 
Korperbewegung u. dgl. SchlieBlich ist es eine oft sehr niitzliche Regel, die 
Kranken zu veranlassen, taglich zu bestimmter Stunde, auch ohne besonderen 
Stuhldrang, den Abtritt aufzusuchen und sich dort wenigstens Mihe zu geben, 
eine Stuhlentleerung herbeizufiihren. Man erzielt hierdurch eine Art Er- 
ziehung und Gewohnung des Darmes, die den Kranken selbst anfangs un- 
moglich erschien. 

Durch die genannte Behandlungsweise gelingt es oft, den Kranken wieder 
neuen Lebensmut zu verschaffen und zuweilen schlieBlich noch in schweren 
und langdauernden Fallen eine Heilung zu erzielen. In allen Fallen habitueller 
Obstipation soll es aber unser Bestreben sein, nicht nur die geeigneten Mittel 
zur Erzielung des Stuhlganges zu finden, sondern, wenn irgend wéglich, die 
Kranken schlieBlich dahin zu bringen, da sie auch ohne besondere Mittel bei 
verniinftiger und zweckmaBiger Lebensweise ihre regelmaBigen und aus- 
reichenden Darmentleerungen haben. Dies ist nur dann méglich, wenn man 
die Kranken veranlaBt, trotz aller Verstopfung doch einmal den Versuch zu 
machen, alle Mittel fortzulassen. So etwas geht freilich in einer Anstalt viel 
besser, als in der Privatpraxis. Ich selbst habe wiederholt Patienten_ mit 
habitueller Ostipation in der Klinik einfach diatetisch (d. h. richtige Diat, 
kalte Abreibungen, ausreichende Kérperbewegung ev. Turnen) behandelt 
ohne jedes sonstige Mittel, ohne Riicksicht darauf, daB der Stuhlgang anfangs 
manchmal 5—8—10 Tage ausblieb, bemerkenswerterweise ohne besondere 
auffallende sonstige Stérung. SchlieBlich trat er dann noch von selbst ein 
(oder auch erst nach einem kleinen kalten Klistier) und regelte sich allmahlich 


in vollig normaler Weise. 
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Awilttes Kapitel. 
Darmschmarotzer. 
(Helminthiasis.) 


1. Bandwiirmer. 


turgeschichte der Bandwiirmer. Von den im Darme vorkommenden 
dencan ceed (Cestoden) haben bei uns in Deutschland vorzugsweise drei 
Arten eine klinische Bedeutung: die Taenia solium, die Taenia mediocanellata 
und der Bothriocephalus latus. . : 

1. Die Taenia soliwm hat im entwickelten Zustande eine Lange von 2—3 m. 
Der Kopf (Fig. 81 und 82) ist etwa stecknadelkopfgroB, tragt vier stark vor- 
springende Saugndpfe und vorn ein Rostellum mit etwa 26 Haken. Der 
Scheitel des Kopfes ist in der Regel deutlich pigmentiert. An den Kopf schlieBt 
sich ein etwa 2—3 cm langer schmaler Hals an, und dann folgen die ein- 
zelnen »Glieder« (Proglottiden) des Bandwurmes, von denen die jiingsten, 


a 
Fig. 81. (Nach HELLER.) Fig, 82. (Nach HELLER.) Fig. 83. (Nach HELLER.) 
Kopf von Taenia solium. Kopf eines Hirncysticerus. Taenia solium. Reifes Glied. 


am Kopfende gelegenen, noch sehr schmal und kurz sind. Allmahlich nehmen 
sie an Breite und Linge zu, so da sie etwa 1m vom Kopfe entfernt eine 
annéhernd quadratische Form haben. Die noch weiter abwarts gelegenen 
alteren, bereits geschlechtsreifen Glieder haben die Form von Kiirbiskernen 
und sind 9—10 mm lang, 6—7 mm breit. In der Mitte der reifen Proglottiden 
(Fig. 83) verlauft der Fruchthalter (Uterus), von welchem jederseits sieben 
bis zehn Seitenzweige abgehen und sich dendritisch verasteln. Seitlich, etwas 
~ unterhalb der Mitte, liegt die Geschlechtséffnung (Fig.-83). Die mannlichen 

Geschlechtsorgane bestehen in einer Anzahl kleiner heller, im vorderen Ab- 
schnitte der Glieder gelegenen Blischen. In dem Fruchthalter entwickeln 
sich die dickschaligen Hier (Fig. 84, 3, S. 671), die einen Embryo mit sechs 
Hakchen enthalten. 

Die Taenia solium bewohnt den Diinndarm des Menschen. Der Kopf 
haftet so fest an der Schleimhaut (gewdhnlich an einer Stelle im oberen Drittel 
des Diinndarmes), da der Hals der Taenia beim Versuch, den Wurm von der 
Darmwand loszulésen, oft durchreiBt. Der ttbrige Wurm ragt, zum Teil in 
zahlreiche Schlingen gelegt, bis in die unteren Abschnitte des Tleums, aus- 
nahmsweise sogar bis in den Blinddarm hinein. An seinem unteren Ende 


pos 
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lésen sich gréfere Ketten, nur selten einzelne Proglottiden ab, mischen sich 
dem Dickdarminhalte bei und werden, ebenso, wie die aus dem Fruchthalter 
ausgetretenen Kier, mit den Faces entleert. 

Die weitere Entwicklung der Eier der Taenia solium findet in einem anderen 
»Wirt« statt, und zwar fast stets im Schwein. Die Schweine infizieren sich 
durch den GenuB von Kot, Abfallstoffen u. dgl. mit den Tanieneiern. In 
dem Magen der Schweine werden die dicken Eischalen gelist, die frei ge- 
wordenen Embryonen durchbohren die Magen- und Darmwand und wandern 
mit dem Blutstrom oder auch durch die Gewebe hindurch in verschiedene 
Kérperorgane, vor allem in die Muskeln hinein.. Hier entwickeln sich die 
Embryonen innerhalb 2—3 Monaten zu Blasen von etwas iiber ErbsengréBe, 
an deren Innenwandung ein neuer ausgebildeter Bandwurmkopf, ein soge- 
nannter Scolex (Amme), hervorsproBt. Diese Blasen bezeichnet man als 


Fig. 84, 


Vergleichende Darstellung der Hier einiger der haufigeren Darmparasiten. Eier von: 1. Distomum 
hepaticum, 2. Distomum lanceolatum, 3. Taenia solium, 4. Taenia mediocan., 5. Bothriocephalus 
latus, 6. Oxyuris vermicularis, 7. Trichocephalus dispar, 8. Ascaris lumbricoides. 


Blasenwurm, Schweinefinne, Cysticercus cellulosae. Sie haben eine Lebens- 
dauer von 3—6 Jahren. Dann sterben sie ab und verkalken. Gelangt 
beim Genu8 von rohem oder unvollstindig gekochtem Schweinefleisch ein 
Cysticercus in den Magen des Menschen, so sproBt aus dem Skolex eine neue 
vollstandige Tanie hervor, an welcher sich schon nach 3—4 Monaten wieder 
geschlechtsreife Proglottiden gebi!det haben. 

Meist findet sich nur ein Bandwurm zurzeit beim Menschen, doch sind 
auch schon mehrere (bis 17!) Exemplare gleichzeitig in demselben Darm 
beobachtet worden. Die Lebensdauer des Bandwurmes ist nicht ganz sicher 
bekannt. Doch ist es vorgekommen, da8 einzelne Personen 10—15 Jahre 
hindurch denselben Bandwurm beherbergt haben. 

Wahrend, wie erwihnt, die entwickelte Taenia solium nur beim Menschen 
vorkommt, ist der Cysticercus cellulosae auBer beim Schwein in seltenen Fallen 
auch bei Hunden, Ratten, Affen u. a. gefunden worden. Wichtig ist vor 
allem, daB® der Cysticercus cellulosae als solcher auch im Menschen selbst vor- 
kommt. Gelangen Bandwurmeier oder reife Proglottiden irgendwie (wahr- 
scheinlich meist Selbstinfektion durch die Finger u. dgl.) in den Magen des 
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Menschen, so tritt auch hier eine Wanderung der Embryonen in die ver- 
schiedensten Organe ein. Namentlich in der Haut, im Gehirn, im Auge, in 
den Muskeln sind beim Menschen schon oft Cysticercen, einzeln oder in 
eroBer Menge, gefunden worden. Im Gehirn kommt eine besondere Form 
des Cysticercus vor, bei der sich eine ganze Reihe traubenartig gruppierter, 
aber. steriler Blischen vorfindet: sogenannter Cysticercus racemosus. 

2. Die Taenia mediocanellata oder Taenia saginata (saginare = miasten) 
ist in vielen Gegenden von Deutschland weit haufiger, als die Taenia solium. 
Sie ist linger (3—4 m), als die Taenia solium, ihre einzelnen Glieder sind im 
ganzen breiter und dicker. Der Kopf (Fig. 85) tragt ebenfalls vier starke 
Saugniipfe, hat aber keinen Hakenkranz. Die reifen Glieder zeichnen sich 
im Gegensatz zu den Proglottiden der Taenia solium dadurch aus, da der 
median gelegene Uterus viel zahlreichere (20—30) Seitendste abschickt, die sich 
dichotomisch (nicht dendri- 
tisch)teilen. Die Geschlechts- 
éffnung ist ebenfalls seitlich 
gelegen (Fig. 86 a). 

Die Lebensgeschichte der 
T. mediocanellata ist im gan- 
zen ahnlich derjenigen der 
T. solium. Bei der T. me- 
diocanellata !ésen sich sehr 
haufig eimzelne reife Pro- 
glottiden ab, die in den Faces 
gefunden werden und hier 
oft noch eine kriechende 
Bewegung zeigen. Hiermit 
hangt es auch zusammen, 
Fig, 85: (Nach Heroes.) -’ Fig. 86. (Nech Heter.) 98 in den Faces von Per- 

Kopf von Taenia medio- Taenia mediocanellata. BORE die eine Taenia me- 

canellata. Reifes Glied. diocanellata  beherbergen, 

stets sehr leicht und reich- 

lich die Bandwurmeier auf- 

zufinden sind, was bei der T. solium meist schwieriger gelingt. Die Kier 

der Taenia mediocanellata und der T. solium (s. Fig. 84) sind einander sehr 

ahnlich. Sie haben eine derbe, radiir gestreifte Schale; in ihrem Innern 

sieht man bei becden Arten die sechs Haken des Embryo. Der Cysticercus 

der T. mediocanellata bewohnt nicht das Schwein, sondern das Rind, so daB 

die Infektion des Menschen mit diesem Bandwurm durch den Genuf rohen 

Rindfleisches zustande kommt. Beim Menschen ist der Cysticercus der 

T. mediocanellata, welcher etwas kleiner als der C. cellulosae ist, noch nie- 
mals beobachtet worden. 

3. Der Bothriocephalus latus (Grubenkopf) kommt in Holland, in der Schweiz 
(Genf), ferner in Pommern, in OstpreuBen, in Hamburg und in Rufland 
(deutsche Ostseeprovinzen) vor. In Mitteldeutschland ist er erst vereinzelt 
beobachtet worden. Er ist der grote Bandwurm, kann 6—8 m lang werden 
und zuweilen itber 4000 Glieder haben. Der Kopf des Bothriocephalus (Fig. 87) 
besteht aus einer kleinen keulenférmigen Anschwellung und zwei seitlichen 
spaltférmigen Sauggruben. Auf den Kopf folgt ein langer, fadendiimner, 
aus den jitngsten Gliedern zusammengesetzter Hals. Die ausgewachsenen 
Proglottiden (Fig. 87) sind kurz, zeichnen sich aber durch ihre groSe Breite 
aus. Die gréBten Glieder messen in der Lange etwa 3—4 mm, in der Breite 
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10—12 mm. Nur die letzten Glieder werden linger und nehmen an Breite ab, 
‘so daf sie eine annahernd quadratische Form haben. Der Uterus besteht aus 
einem in der Mitte gelegenen, vielfach gewundenen Kanal. Die Geschlechts- 
éffnung liegt nicht seitlich, wie bei den Tanien, sondern in der Mitte der Bauch- 
fliche, dem vorderen Rande der Glieder niher, als dem hinteren. Die Eier 
(s. 0. Fig. 84,5) haben eine ovale Form und tragen an dem einen Ende ein 
kappenformiges Deckelchen. Sie sind fast in jedem Stuhlgang der mit einem 
Bothriocephalus behafteten Personen leicht zu finden. Dagegen werden 
einzelne Bandwurmglieder nicht mit dem Stuhle entleert, sondern von Zeit 
zu Zeit (besonders im Friihjahr und Herbst) gehen mehrere Fuf lange Stiicke 
des Wurmes ab. 

Die Kier des Bothriocephalus entwickeln sich nur in stiSem Wasser weiter. 
Der nach einigen Monaten in ihnen gebildete, mit sechs Hakchen und mit 
Flimmerhaaren versehene Embryo (Fig. 87) wird von Fischen (nach Braun 


Fig. 87 und 88. (Nach HELLER.) 


Fig. 87. Kopf von Bothriocephalus latus. a@ Ver- Fig. 89. 
gréBert von der Seite. 6 Natiirliche GréBe. Embryo von Bothriocephalus latus 
Fig. 88. Bothriocephalus latus. Reifes Glied. mit Flimmerkleid. (LEUCKART.) 


vorzugsweise von Hechten und Quappen, nach KijcHENMEISTER besonders 
von Lachsen) verschluckt und entwickelt sich in den Muskeln und Eingeweiden 
derselben zur Finne. Durch den Genu8 von derartig finnenhaltigem Fisch- 
fleisch geschieht die Infektion des Menschen mit dem Bothriocephalus. 

4. AuBer den drei genannten wichtigsten Arten der Bandwiirmer erwahnen 
wir noch kurz die Taenia nana und die Taenia cucumerma (T. elliptica). 
Erstere, die Taenia nana, ist der kleinste Bandwurm, nur 1,0—1,5 cm lang. 
Der kuglige Kopf ist mit vier Saugnaépfen und einem weit vorstreckbaren 
Hakenkranz besetzt. Die vordersten Glieder sind sehr schmal und kurz, 
die hinteren verbreitern sich nicht unerheblich. Die T. nana ist in Italien, 
besonders in Sizilien, recht haufig. In Deutschland ist sie erst vereinzelt be- 
obachtet worden. Ihr Cysticercus soll von Schnecken beherbergt werden. Sie 
kommt besonders bei Kindern vor und zwar zuweilen in sehr groBer Anzahl. 
Einzelne Proglottiden im Stuhl sind schwer aufzufinden, wahrend der mikro- 
skopische Nachweis der Hier in den Faces sehr leicht gelingt. Die Abtreibung 
des Wurmes (durch Santonin und Thymol s. u.) hat meist keine Schwierigkeit. 

Die Taenia cucumerina ist 20—25 cm lang. Die hinteren Glieder werden 
6—8 mm lang, bleiben aber 1mm schmal. Der Kopf ist mit reichlichen 
Haken versehen, das Rostellum kann vorgestreckt und eingezogen werden. — 
Die T. cucumerina ist besonders bei Kindern gefunden worden. Ihr Cysticercus 
stammt vom Hunde. ~ 


STRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19. Aufl. I. Band. 43 


674. Krankheiten des Darmes. 


Krankheitserscheinungen und Diagnose. In vielen Fallen werden Band- 
wiirmer im Darme beherbergt, ohne da® sie irgendwelche Krankheitser- 
scheinungen hervorrufen, Nur die gelegentliche Wahrnehmung von Band- 
wurmgliedern-in. den Stuhlentleerungen laBt die Anwesenheit der Parasiten 
erkennen. ' , 

In anderen Fiillen dagegen verursachen die Bandwiirmer eine Reihe von 
Stérungen, die zwar von angstlichen, hypochondrischen und nervésen Personen 
oft tibertrieben werden, jedoch andererseits auch nicht zu gering geachtet 
werden diirfen. Die Symptome beziehen sich vorzugsweise direkt auf den 
Darmkanal. Zuweilen bestehen ziemlich heftige Leibschmerzen, manchmal 
von kolikartigem Charakter. AuBerdem klagen die Patienten haufig iiber 
UnregelmaBigkeiten des Stuhlgangs, iiber zeitweise Diarrhéen, die mit Ver- 
stopfung abwechseln. Zu den genannten Erscheinungen gesellen sich nicht 
selten mannigfache Allgemeinsymptome: Appetitlosigkeit oder zeitweise auf- 
fallender HeiBhunger, allgemeine Mattigkeit, Unlust zur Arbeit, psychische 
Unruhe, Verstimmung u. dgl. Manchmal leidet die allgemeine Ernahrung 
nicht unbetrachtlich. 

AuBerdem ist eine Anzahl von Erscheinungen zu nennen, die frither meist 
als »reflektorisch« erklart wurden. Jedoch ist es viel wahrscheinlicher, daB 
von den Bandwiirmern unter gewissen noch nicht naher bekannten Um- 
stinden giftige Stofje produziert werden, auf deren Einwirkung ein Teil der 
Bandwurmsymptome zuriickzufiihren ist (s. u.). Hierher gehért der zuweilen 
beobachtete starke SpeichelfluB, das Kitzelgefiihl in der Nase, die Erweiterung 
der Pupillen, Herzklopfen, Erbrechen, Kopfschmerzen (Migraine) u. a, Selbst 
schwerere Krampfzufdlle, choreatische Zustande u. dgl. hat man in einigen 
Fallen auf die Anwesenheit von Bandwiirmern (insbesondere auch der Taenia 
nana) im Darmkanal zuriickfiihren wollen. Doch ist es im einzelnen Falle 
oft schwer, zu entscheiden, inwieweit wirklich ein derartiger Zusammenhang 
als berechtigt anerkannt werden darf. Auf die Produktion besonderer Stoffe 
ist auch die merkwiirdige Tatsache zu beziehen, da8 fast alle Helminthen- 
Erkrankungen zu einer ausgesprochenen Eosinophilie des Blutes (Vermehrung 
der eosinophilen Leukozyten) fiihren, 

Wahrend demnach in den meisten Fallen die Bandwiirmer nur verhaltnis- 
maBig leichte Beschwerden verursachen, kénnen sie zuweilen doch auch 
zu einem schweren Krankheitszustande fiihren. Besonders hervorzuheben ist, 
da sich bei der Anwesenheit von Bothriocephalus latus (in seltenen Fallen 
auch von Tanien) im Darm manchmal eine sehr schwere Andmie entwickelt, 
ganz nach Art der sogenannten pernizidsen Animie (s. d.). Die Kranken 
werden duBerst bla und matt, im Blut entwickeln sich starke Oligocythamie 
und Poikilocytose, animische Herzgerausche treten auf u. dgl. Auch dieser 
Zustand erklart sich wahrscheinlich daraus, da der Bothriocephalus manch- 
mal einen giftigen Stoff produziert, der im Darm resorbiert wird und als Blut- 
gift direkt eine Zerstérung der roten Blutkérper bewirkt. Wird der Bandwurm 
rechtzeitig abgetrieben, so tritt rasche und vollstandige Heilung ein. 

Die Diagnose des Bandwurms soll nwr aus dem Nachweise von Bandwurm- 
gliedern bzw. Eiern im Stuhle gestellt werden. In vielen Fallen bringen die 
Kranken selbst dem Arzt einige von ihnen in dem Stuhlgange gefundene 
Proglottiden. Bei ihrer Beurteilung ist aber immer eine gewisse Vorsicht 
nétig, da nicht sehr selten auch Schleimfetzen, Speisereste u. dgl. dem Arzte 
als vermeintliche Bandwurmelieder gezeigt werden, Andererseits ist es 
aber auch sehr wichtig, daB der Arzt unter Umstinden selbst zuerst an die 
Méglichkeit eines Bandwurms denkt und nun erst die Aufmerksamkeit in dieser 
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Hinsicht auf die Stuhlentleerungen des Kranken richtet. Beim Vorhanden- 
sein einer T. mediocanellata und eines Bothriocephalus ist das Auffinden der 
Bandwurmeier in den Faces meist leicht méglich, bei der T. soliumschwieriger. 
Im letzteren Fall ist man daher meist auf den Nachweis von abgegangenen 
Bandwurmstiicken angewiesen. Manche gliickliche Kur kommt dadurch 
zustande, da bei allen méglichen unbestimmten, leichteren Magen- und Darm- 
stérungen, Stdrungen des Allgemeinbefindens (Kopfweh, Mattigkeit u. dgl.) 
oder selbst schweren (perniziése Animie!) Zustiinden schlieBlich die eigent- 
liche Ursache des Leidens in einem Bandwurm erkannt wird. 

Liegen einzelne Glieder des Bandwurms vor, so soll man, wo méglich, 
aus ihnen auch die Art der Parasiten niher bestimmen. Die dickeren feisteren 
Glieder der Taenia mediocanellata mit ihrem vielverzweigten Uterus lassen 
sich, wenn man die Bandwurmstiicke zwischen zwei Objekttragern ausbreitet, 
leicht von den zarteren, durchsichtigeren Gliedern der T. solium mit der 
geringeren Anzahl von Seitenzweigen des Geschlechtskanales unterscheiden. 
Die Angabe vieler Patienten, daB bei ihnen hiufig auch auBer der Zeit der 
Stuhlentleerung einzelne Bandwurmglieder abgehen und in der Wasche, in 
den Hosen u. a. gefunden werden, deutet fast stets auf die Anwesenheit einer 
Taenia mediocanellata im Darm. Die Ever von der T. solium und der T. 
saginata sind, wie gesagt, einander sehr ahnlich, wahrend die Diagnose 
des Bothriocephalus durch das Auffinden der charakteristischen Eier (s. 0. 
Fig. 89) in den Faces leicht gestellt werden kann. 

Vermutet man einen Bandwurm, ohne den sicheren Nachweis von Gliedern 
oder Hiern in den Stuhlentleerungen bis dahin gefiihrt zu haben, so ist es 
zweckmaBig, dem Patienten ein leichtes Abfiihrmittel (Ol. Ricini) oder eine 
Portion gekochter Kiirbiskerne zu geben, da hiernach haufig, wenn der Darm 
iiberhaupt einen Bandwurm beherbergt, einzelne Bandwurmelieder abgehen. 

Therapie. Die »Bandwurmkuren«, deren Anzahl eine so _ betrachtliche 
ist, daB wir hier keineswegs alle, sondern nur die wichtigsten und dienlichsten 
Mittel anfiihren kénnen, bezwecken, den Wurm zu téten bzw. zu betauben 
und ihn dann ganz aus dem Darm zu entfernen. 

Gewohnlich beginnt man mit einer sogenannten »Vorbereitungskur«. 
Dieselbe soll zunichst den Darm, speziell den Dickdarm von alteren Fakal- 
massen reinigen, um eine moglichst freie Passage fiir den Wurm herzustellen. 
Man gibt zu diesem Zwecke dem Patienten ein leichtes Laxans oder noch 
besser einige reichliche Kaltwasserklistiere. Manche Arzte empfehlen die 
vorhergehende Darreichung starkerer Laxantien (Kalomel, Rizinusél). Wir 
glauben, daS man von diesem doch immerhin recht angreifenden Verfahren 
meist Abstand nehmen kann. AufSerdem verbietet man 1—2 Tage lang den 
GenuB von Gemiise, Schwarzbrot u. dgl., verordnet vielmehr eine schmale 
Kost aus WeifBbrot, etwas Fleisch, Milch, Kaffee u. dgl. Allgemein verbreitet 
als Vorbereitungskur ist ferner der GenuS gewisser Speisen, die den Wurm 
»krank machen« sollen. Hierher gehért besonders ein Salat aus fein geschnit- 
tenem, stark gesalzenem Hering mit Zwiebeln und Knoblauch. Auch den 
Erdbeeren, PreiBelbeeren und Heidelbeeren wird die gleiche Wirkung zu- 
geschrieben. Man 1a8t daher am Vorabend vor der Kur reichliche Mengen 
der genannten Speisen (Heringssalat u. dgl.) genieBen. 

Am anderen Morgen, nachdem alles (Nachtstuhl usw.) wohl vorbereitet 
ist, genieBt der Patient etwas starken, siiBen schwarzen Kaffee und nimmt 
dann das eigentliche Bandwurmmittel ein. — Die Zahl der empfohlenen 
Bandwurmmittel ist, wie erwahnt, eine sehr groBe. Zahlreiche erfahrene 
Arzte und wir selbst verwenden aber jetzt fast ausschlieBlich das Katractum 
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filicis maris aethereum. Zwar ist nicht jedes kaufliche Praparat von gleich 
sicherer Wirkung, in den meisten Fallen ist aber, wenn man ein gutes frisches 
Priparat zur Verfiigung hat, der Erfolg ein vollkommen befriedigender. 
Zu bemerken ist nur, daB das Praparat nicht ganz ungefahrlich ist. In ver- 
einzelten Fillen hat man nach grofen Dosen desselben leichtere und schwere 
Vergiftungssymptome (insbesondere Erblindung, auch Ikterus), ja sogar den 
Tod beobachtet. Daher soll grundsitzlich daran festgehalten werden, die 
Dosis von 10—12g niemals zu iiberschreiten. Von dieser Dosis haben wir 
niemals iible Folgen gesehen. Die Darreichung des Mittels geschieht gewohn- 
lich in Gelatinekapseln, von denen jede 1—2 g Extrakt enthalt. Sehr zweck- 
miBig sind die von dem Apotheker H. Rumpen angegebenen sog. Gelodu- 
ratkapseln (in Formol gehartete Gelatinekapseln), die je 1,0 Extr. filicis 
enthalten, sich erst im Diimndarm auflésen und daher vom Magen sehr gut 
vertragen werden. In der Regel geniigen 8 derartige Kapseln zu einer wirk- 
samen Kur. Von der spiteren Verabfolgung eines Abfiihrmittels (Ol. Ricini) 
nehmen wir meist Abstand. Es ist zweckmaBiger, ruhig zu warten, ob der 
Wurm yon selbst entleert wird, oder héchstens nach einigen Stunden eine 
vorsichtige Mastdarmausspiilung zu machen, durch die der Wurm meist 
unversehrt (»mit Kopf«) zutage geférdert wird. 

Die anderen friiher gebrauchlichen Bandwurmmittel sind gegenwartig 
durch das Extr. filicis fast ganz verdrangt worden. Wir erwahnen noch die 
Granatwurzelrinde (cortex rad. Punicae Granati), die in einer Mazeration 
von 120,0—150,0 auf 1000,0 Wasser mit nachfolgender Einkochung auf 150,0 
verordnet wird, ferner das aus der Granatwurzel dargestellte recht wirksame 
Pelletverinum tannicum (in Dosen von 0,5—1,5), die Flores Koso (83—4 Pulver 
zu 5,0 in WeiBwein), die Kamala u. a. Auch die schon erwahnten, als Volks- 
mittel vielfach gebrauchlichen Kiirbiskerne (Semina cucurbitae maximae) 
wurden mehrfach arztlicherseits empfohlen, zumal sie nicht den iiblen Ge- 
schmack fast aller anderen Bandwurmmittel teilen. Ungefaihr 120 Kiir- 
biskerne (fiir Kinder etwa die Hialfte) werden geschalt, zerstoBen und mit 
Zucker vermischt oder zu Brei geriihrt eingenommen. 

Kine Bandwurmkur ist nur dann als gelungen zu bezeichnen, wenn aufer 
den Bandwurmgliedern auch der Kopf des Bandwurms in den Ausleerungen 
des Kranken aufgefunden wird. Das Aufsuchen des Kopfes in den Faces 
geschieht am besten in der Weise, da man den Stuhl wiederholt mit Wasser 
verdiinnt und das Wasser abgieBt. Der Bandwurm bleibt dann auf dem 
Boden des GefaBes zuriick. Da es méglich ist, daS der Kopf nicht gefunden 
wird, obwohl er entleert ist, so soll man, auch wenn er nicht gefunden ist, 
eine Bandwurmkur doch erst dann wiederholen, wenn nach einigen Monaten 
von neuem sichere Anzeichen fiir den noch vorhandenen Bandwurm auf- 
treten. 

Jede Bandwurmkur ist ein etwas gewaltsamer Eingriff, und es ist daher 
ratsam, nach Beendigung der Kur dem Patienten eine Zeitlang vorsichtige 
Diaét und Schonung seines Darmkanals anzuempfehlen. Bei schwachlichen 
oder sonst kranken Personen nimmt man iiberhaupt eine Bandwurmkur 
nicht gern ohne dringenden Grund vor. Bei sonst gesunden Personen dagegen 
empliehlt es sich, jeden Bandwurm, auch wenn er keine schwereren Erschei- 
nungen hervorruft, zu entfernen. Vor allem gilt dies wegen der Méglichkeit 
einer Cysticerceninvasion ins Gehirn von der Taenia solium. Die beste Zeit 
zur Vornahme einer Bandwurmkur ist dann gegeben, wenn auch von selbst 
haufig Bandwurmglieder oder gréBere Stiicke abgehen. Niemals soll man 
auf die bloBen Angaben und Vermutungen des Patienten hin eine Kur an- 
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ordnen. Man muf sich stets selbst mit volliger Sicherheit von der Anwesenheit 
eines Bandwurms im Darm iiberzeugen. 

_ SchlieBlich ist noch zu erwihnen, daS die einzige wirksame Prophylaxis 
gegen die Erwerbung eines Bandwurms in dem vollstiéndigen Vermeiden 
des Genusses von rohem oder halbrohem Rind- bzw. Schweinefleisch besteht. 
Je verbreiteter der Genu8 von rohem Fleisch ist (wie z. B. in Abessynien), 
um so haufiger sind auch die Bandwiirmer beim Menschen. Ebenso sind auch 
gewisse Berufsarten (Kéche, Fleischer) durch ihre Beschaftigung der Infektion 
besonders ausgesetzt. 


2. Spulwiirmer. 
(Ascaris lumbricoides.) 


Naturgeschichte. Die Askariden sind blaSrétliche, zylindrische, an beiden 
Enden zugespitzte Wiirmer mit getrenntem Geschlecht. Die Weibchen sind 
etwa 30—40 cm lang, die Mannchen nur etwa 25cm. Am Kopfende des 
Wurmes befinden sich drei mit feinen Zihnchen versehene Lippen. Das 
Schwanzende ist bei den Weibchen gestreckt, bei den Mannchen gekriimmt. 
In den Geschlechtsorganen des Weibchens (s. Fig. 90) kénnen sich nach einer 
ungefahren Schatzung bis zu 60 Millionen Eier entwickeln. Die Kier der 
Askariden sind daher in den Faces stets leicht aufzufinden (s. Fig. 84, 8). 
Sie haben eine gro®e Widerstandsfaihigkeit gegen auSere Einfliisse, und in 
thnen entwickelt sich nach etwa 9 Wochen ein wurmartiger Embryo. Die 
Weiterverbreitung der Spulwiirmer geschieht ohne Zwischenwirt in der Weise, 
da8 embryonenhaltige Hier irgendwie zufallig verschluckt werden und dann 
im Darm zu geschlechtsreifen Wiirmern auswachsen. Kiinstliche Infektions- 
versuche mit Spulwurmeiern geben unzweideutige positive Resultate (Lurz, 
EBSTEIN). 

Die Spulwiirmer leben vorzugsweise im Diinndarm. Bei starken Brech- 
bewegungen gelangen sie nicht selten in den Magen und werden ausgebrochen. 
In vereinzelten Fallen hat man auch in den Gallenwegen, in den Luftwegen, 
bei Darmperforationen in der Bauchhéhle Spulwiirmer gefunden. Die Zahl 
der gleichzeitig im Darme anwesenden Spulwiirmer kann eine sehr betracht- 
liche sein. Am haufigsten findet man die Spulwiirmer bei den Kindern und bei 
Erwachsenen aus den niederen Volksschichten. Wiederholt beobachtet ist 
es, da& Kindern im Schlafe Spulwiirmer zum After oder zum Munde bzw. 
zur Nase herauskriechen. — AuBSer beim Menschen kommt der Spulwurm 
auch beim Schwein und beim Rind haufig vor. 

Krankheitserscheinungen. Im allgemeinen sind die Spulwiirmer un- 
schuldige Parasiten, die sich auch in gréBerer Zahl im Darme befinden kénnen, 
ohne irgendwelche iiblen Folgen zu haben. In anderen Fallen verursachen 
sie ahnliche Symptome, wie die fiir die Tanien angegebenen: Leibschmerzen, 
Mattigkeit, Jucken in der Nase und Hautjucken, Urticaria, Brennen in den 
Augen, Speichelflu8 u. dgl., Symptome, die alle an sich vieldeutig sind und 
deren sicherer Zusammenhang mit der Anwesenheit von Spulwiirmern 
schwer zu beweisen ist. In einzelnen Fallen rufen sie anhaltendes, unstill- 
bares Erbrechen oder auch heftige Durchfille hervor, die erst nach der Ab- 
treibung der Wiirmer rasch aufhéren. LeicurensTerN beobachtete bei 
Kindern auch keineswegs sehr selten auffallende andmische Zustande, deren 
Zusammenhang mit den vorgefundenen Askariden durch den auffallenden 
Erfolg einer Wurmkur zutage trat. — Ziemlich zahlreich sind die in der 
Literatur verzeichneten Fille, wo schwerere nervise Erschemmungen durch 
Spulwiirmer bedingt gewesen und nach der Beseitigung der Parasiten sofort 
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verschwunden sein sollen, So vorsichtig man auch in der Beurteilung aller 
derartigen Erzihlungen sein soll, so darf ihre Glaubwiirdigkeit doch nicht 
ganz angezweifelt werden. Namentlich handelt es 
sich um Konvulsionen, epileptiforme Krampfe, 
choreatische und kataleptische Zustiénde, Kon- 
trakturen und voriibergehende psychische Sté- 
rungen. Leichtere nervése Zufalle (Kopfschmerz, 
Schwindel, weite Pupillen, Fréste) werden an- 
geblich sogar nicht sehr selten bei Kindern mit 
Askariden beobachtet. Alle diese und zum Teil 
auch die oben erwihnten Wurmsymptome hangen 
vielleicht von der unter gewissen Umstanden 
eintretenden Bildung giftiger Stoffe ab. 

In vereinzelten Fallen kann die Anwesenheit 
von Askariden durch ungliickliche Zufalligkeiten 
noch viel schwerere Symptome hervorrufen. 
So ist z. B. plétzliche Erstickung durch das 
Hineingelangen eines Spulwurmes in den Kehl- 
kopf vorgekommen. Bei der Anwesenheit einer 
sehr groBen Menge von Spulwiirmern im Darme 
sind durch Zusammenballen derselben die 
schweren Symptome einer Darmstenose beob- 
achtet worden. Das Hineinkriechen eines Spul- 
wurms in die Gallenwege kann zu Ikterus und 
sogar zur Entstehung eines Leberabszesses An- 
laBS geben. Bei den friiher als »Wurmabszesse« 
bezeichneten Abszessen in der vorderen Bauch- 
wand spielen dagegen die Spulwiirmer wahr- 
scheinlich immer eine rein zufillige Rolle. Es 
handelt sich um perityphlitische Abszesse oder 
um entziindete und nach aufen perforierte Her- 
nien, durch welche die zufallig im Darm befind- 
lichen Spulwiirmer nach aufen gelangen, ohne 
irgendeine ursachliche Beziehung zur Entstehung 
der Abszesse zu haben. 

Die Diagnose der Spulwiirmer ist meist nicht 
schwierig. Oft gehen einzelne Wiirmer von selbst 
ab oder nach Verabreichung eines einfachen Ab- 
fiihrmittels. Ist dies nicht der Fall, so mu8 man 
in den Stuhlentleerungen nach Askarideneiern 
suchen, die stets leicht zu finden sind. Empfehlens- 
wert ist es, sich zum Zwecke der mikroskopischen 

Fig. 90. (Nach Hetter.) Untersuchung ein Teilchen Mastdarminhalt 
Ascaris lumbricoides. 143 mm langes mittels eines eingefiihrten elastischen Katheters 
e Grenze ‘von Uterus und Bileiter. zu verschaffen. 

Fangs und Ocmaucl Ge His Therapie. Das iilteste Mittel gegen Askariden 
sind die Zitiwerbliiten, Flores Cinae. Man gibt 

Sie am besten in Form eines Elektuariums (Flor. 
Cinae 5,0, Tub. Jalapae 1,0, Syr. commun. 30,0, in drei Portionen zu nehmen) 
mit einem Abfiihrmittel in Verbindung. In neuerer Zeit sind aber die Zittwer- 
bliiten ihres sehr schlechten Geschmacks wegen fast ganz durch das aus ihnen 
dargestellte Santonin verdrangt, welches in Pulvern zu 0,05 oder noch haufiger 
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in der Form der in allen Apotheken zu habenden Trochisci Santonini (»Wurm- 
platzchen«) mit einem Gehalt von 0,025 und 0,05 Santonin verordnet wird. 
Auch das Santonin gibt man zweckmaBig in Verbindung mit einem Abfiihr- 


mittel (Calomel). Man laiSt etwa drei Tage lang 
taglich 2—3 Dosen Santonin nehmen, am vierten 
Tage gibt man noch einmal ein Abfiihrmittel. 
Schwerere Vergiftungserscheinungen (Erbrechen, 
weite Pupillen, Benommenheit, Konvulsionen, 
psychische Stérungen) sind nur vereinzelt bei 
unvorsichtiger Anwendung beobachtet worden. 
Leichtere Santoninerscheinungen, Gelbfarbung 
des Urins, der Conjunctivae und Xanthopsie 
(Gelbsehen) kommen etwas hiufiger vor. In 
vereinzelten Fallen gelingt es auch durch San- 
tonin nicht, die Askariden abzutreiben; man 
kann dann einen Versuch mit Eztr. filicis maris 
oder mit Thymol (0,5—1,5 auf 2—3 Dosen ver- 
teilt am Tage) machen. 


3. Oxyuris vermicularis. 
(Springwurm, Madenwurm, Pfriemenschwanz.) 
Naturgeschiehte. Die Oxyuren sind kleine 

Rundwiirmer, die Weibchen 9—13mm, die Mann- 
chen nur 3—4 mm lang (s. Fig. 91, 92). Die 
in den Magen eines Menschen gelangten LHier 
entwickeln sich sehr rasch. Die frei gewordenen 
Embryonen sammeln sich im Diinndarm und 
weiter besonders im Cécum an. Sobald sie ge- 
schlechtsreif geworden sind, begatten sie sich 
und dann wandern die Wiirmer allmahlich bis 
ins Rektum hinunter, wo sie sich in groBer Menge 
ansammeln. Sobald die Kier im Innern der Weib- 
chen geschlechtsreif geworden sind, verlassen die 
Weibchen den Mastdarm und legen auferhalb 
desselben ihre zahllosen Kier ab, wonach sie bald 
zugrunde gehen (LEICHTENSTERN). Die Hier 
kénnen durch die Finger, durch Nahrungsmittel 
und durch sonstige Zufilligkeiten leicht wieder 
in den Magen desselben Wirtes gelangen oder 
direkt ohne Zwischenwirt auf einen andern 
Menschen iibertragen werden, worauf die Ent- 
wicklung des Wurmes von neuem beginnt. Aus 
leicht verstandlichen Griinden sind Kinder mit 
ihren unreinlichen Gewohnheiten der Oxyuris- 
infektion viel haufiger ausgesetzt, als Er- 
wachsene. Der Umstand, dai die Oxyuris- 
weibchen, solange sie lebend sind, ihre Kier 


Fig. 91. 


Oxyuris vermicularis. 
Natiirliche GréBe. 1. Weibchen. 
2, Zwei Mannchen. 
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Fig. 92. 
Oxyuris vermicularis, vergréBert. 
a@ Reifes noch nicht befruchtetes 
Weibchen. 6 Mannchen. c Hier- 
haltiges Weibchen. 


niemals schon im Darm entleeren, erklart die Tatsache, dai man Oxyureneier 
im Stuhl nur ganz ausnahmsweise auffinden kann. Die Weibchen kriechen 
aus dem After hinaus, um ihre Eier abzusetzen; Mannchen sowie Weibchen 
werden mit dem Stuhl entleert. Die ganze Entwicklung der Oxyuren dauert 
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etwa 14 Tage. Die Zahl der gleichzeitig im Darm vorhandenen Oxyuren 
kann sehr betrichtlich sein, so daB »die ganze Dickdarmschleimhaut pelzartig 
von ihnen besetzt ist«. 

Symptome und Therapie. Die in den oberen Darmabschnitten und im 
Cécum befindlichen Oxyuren rufen gar keine Krankheitserscheinungen hervor. 
Im unteren Rektum dagegen entstehen durch die Anwesenheit der Wiirmer 
értliche Symptome, namentlich ein oft sehr starkes Gefithl von Jucken und 
Brennen am After, welches die Kinder zu bestaindigem Kratzen und Bohren 
mit den Fingern veranlaBt. Dieses Jucken am After tritt am stérksten abends 
im Bett auf, Bei Madchen ist auch ein Uberwandern der Oxyuren in die 
Scheide nicht selten, wodurch ebenfalls heftiges Jucken entsteht, das zuweilen 
zur Masturbation verleitet. Auch bei Knaben und Mannern sind in verein- 
zelten Fallen Oxyuren als Ursache abnormer sexueller Erregung gefunden 
worden. Sonstige klinische Folgezustinde sind selten. Doch sind zuweilen 
animische Zustiinde, nervése Symptome und in seltenen Fallen auch die Zeichen 
eines stirkeren Mastdarmkatarrhs oder einer Vulvitis beobachtet worden. 

Die Diagnose der Oxyuren ist nicht schwierig. Durch das Jucken am 
After u. a. aufmerksam gemacht, sucht man nach den Wiirmern. Im Stuhl, 
nicht selten auch auf der Haut in der Umgebung des Afters, sind ein- 
zelne Wiirmer leicht zu finden. 

Die Therapie hat vor allem die Aufgabe, die Oxyuren aus dem Mast- 
darm zu entfernen und jede neue Selbstinfektion zu verhindern. Zu diesem 
Zwecke dienen hauptsachlich groBe Klystiere, die man wochenlang konsequent 
ein- bis zweimal tiaglich anwenden muf. Zur Klystierfliissigkeit kann man 
einfaches warmes Wasser, 1% Tanninlésung oder Wasser mit Zusatz von 
Essig, Kochsalz, Glyzerin u. dgl. nehmen. Besonders wirksam sollen Klystiere 
von 4—5 g (bei Kindern 2—21/, ¢) Gujasanol (em von den Héchster Farb- 
werken hergestelltes Guajacolpraparat) auf 150 ¢ Wasser sein. Klystiere mit 
Sublimat oder Karbolsaure sollten der Vergiftungsgefahr wegen niemals an- 
gewandt werden. Schwierig ist vollige Entfernung der Oxyuren aus den 
oberen Darmabschnitten, insbesondere dem Cécum. Am wirksamsten in 
dieser Hinsicht scheint das Santonin zu sein (ev. mit Kalomel oder Ol. Ricini 
verbunden). Das Jucken am After wird durch kalte Umschlige oder Ein- 
reiben von geringen Mengen Ungt. cinereum, Petroleum, Karbolspiritus oder 
dgl. gemildert. 

Sehr wichtig ist peinliche Sauberkeit (haufiges Abwaschen) des Afters 
und der Finger (insbesondere auch der Fingernigel), um die Weiterverbreitung 
der Parasiten zu verhindern. 


4. Anchylostoma duodenale. 
(Dochmius s. Strongylus duodenalis.) 


Das Anchylostoma duodenale ist ein zuerst in Oberitalien und Agypten 
beobachteter Wurm, welcher zuweilen in groBer Menge den oberen Abschnitt 
des Dimndarmes, vorzugsweise das Duodenum, doch auch das Jejunum und 
Tleum bewohnt. Das Mannchen ist etwa 6—10 mm, das Weibchen 10—18 mm 
lang. Am Kopfende (Fig. 93, 94) befindet sich eine glockenformige Mund- 
kapsel, die an ihrem dorsalen Rande mit zwei kleinen, an ihrem ventralen 
Rande mit vier gréferen gebogenen Zahnen versehen ist. Mit diesem Saug- 
und BeiSapparat setzt sich der Wurm (besonders das Weibchen) an die Darm- 
schleimhaut fest und néhrt sich von dem ausgesogenen Blute. Die Stellen 
im Darm, wo ein Anchylostoma gesessen hat, lassen sich noch in der Leiche 
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als kleine Ekchymosen erkennen. Zuweilen bohren sich die Wiirmer auch 
vollstaéndig ins Innere der Mucosa hinein. Die Eier des Anchylostoma werden 
in grofer Zahl mit den Faces entleert (s. u.). Aus ihnen entwickeln sich die 
Larven, die namentlich in. Schmutzwissern weiter leben (in Lehmpfiitzen, 
Wassergraében u. dgl.), durch verspritztes Wasser oder besonders durch 
schmutzige Hande wieder in den Mund und den Darmkanal von Menschen 
gelangen koénnen und sich dann rasch zu geschlechtsreifen Tieren weiter 
entwickeln. Neuerdings ist von verschiedenen Forschern (Loos, ScHauDINN 
u. a.) experimentell nachgewiesen worden, da8 die Anchylostomalarven auch 
von der Haut aus in den Kérper einwandern und in den 
Darm (angeblich durch die Lungenkapillaren in die 
Bronchien und von dort in die Speiserdhre und den 
Magen) gelangen kénnen. Wahrscheinlich spielt dieser 
Infektionsmodus tatsiichlich eine groBe Rolle. 
Beherbergt ein Darm zahlreiche Anchylostomen, so 
bleiben die hierdurch bedingten zwar kleinen, aber an- 
dauernden Blutverluste nicht ohne Einflu® auf den Or- 
ganismus. Dazu kommen wahrscheinlich auch noch 


Fig, 93. 
Anchylostoma duodenale 


spezifische toxische Schidlichkeiten, die auf die roten — Natiitliche Grose 
Blutkérperchen schadigend einwirken. So entwickelt } Weibchen. 


sich allmahlich das Krankheitsbild einer schweren And- 
mie. GRIESINGER hat zuerst im Jahre 1854 den Nach- 
weis gefiihrt, da die unter dem Namen »dgyptische 
Chlorose« schon lange bekannte Krankheit durch das 
Anchylostoma duodenale bedingt wird. Seitdem sind in 
zahlreichen Gegenden der Tropen  bestitigende Be- 
obachtungen gemacht worden. In Europa ist die Anchy- 
lostomenkrankheit dadurch besonders bekannt geworden, 
daB sie in grober Haufigkeit unter den italienischen, beim 
Bau des Gotthardtunnels beschaftigten Arbeitern auftrat. 
Spater wurden auch in anderen Landern (z. B. in Un- 
garn, in Deutschland, namentlich bei Ziegelarbeitern in 
der Rheinprovinz, ferner wiederholt bei Bergarbeitern, He 
Tunnelarbeitern u. del.) zahlreiche Falle mit Sicherheit Fig. 94. (Na 


He We 


ch HELLER.) 
] Anchylostoma duodenale. 
nachgewiesen. oer 


Die Symptome des Leidens bestehen, wie erwahnt, in Kopf mit Mundglocke. 
einer allmahlich immer mehr zunehmenden allgemeinen 
Aniimie, fiir die sich kein besonderes Organleiden als Ursache objektiv nach- 
weisen la8t. Dabei leiden die Kranken an einer sehr betriachtlichen all- 
gemeinen Schwache und Mattigkeit, an Atembeklemmungen, Herzklopfen, 
Kopfschmerzen, Odemen u. dgl., kurz an Erscheinungen, wie sie bei jeder 
Animie hohen Grades auftreten. Auch die Verinderungen des Blutes 
(Oligocythamie, Poikilocythamie) sind durchaus denen bei perniziéser Anamie 
ahnlich, Die Krankheit kann monate- oder selbst jahrelang dauern und 
endet, wenn sie nicht rechtzeitig erkannt und behandelt wird, nicht selten 
tédlich. 

Nach den zahlreichen und genauen an den Kélner Ziegelarbeitern von 
LEICHTENSTERN angestellten Beobachtungen treten in den ersten 3—4 Wochen 
nach der Infektion mit Anchylostomalarven noch gar keine klinischen Er- 
scheinungen auf. Erst 5—6 Wochen nach der Infektion, wenn die geschlechts- 
reif gewordenen Tiere ihre erste Begattungszeit durchmachen, stellen sich 
blutige Durchfiille, Darmkoliken und damit die Zeichen der zunehmenden 
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Aniimie ein. Zu dieser Zeit findet namlich wahrscheinlich ein viel haufigerer 
Ortswechsel der Tiere im Darm statt, als sp&ter, wo sie allmahlich immer 
rseBhafter« werden. So erklart es sich, daB die Krankheit anfangs einen mehr 
akuten schweren Charakter zeigt, wihrend sich spiter mehr das Bild einer 
chronischen Animie entwickelt, bei welcher blutige Stiihle ganz oder fast 
ganz fehlen. ; 
Die Diagnose ist leicht zu stellen, wenn man iiberhaupt an die Méglich- 
keit von Anchylostomen denkt. In den Faces lassen sich ohne groBe Miihe 
reichliche Eier auffinden, von ovaler Ge- 
stalt, charakterisiert durch die haufig 
sichtbare Anwesenheit von zwei oder 
mehr Furchungskugeln (s. Fig. 95). 
Anchylostomawiirmer findet man in 
der Regel im Stuhl erst dann, wenn 
Anthelminthica verabreicht sind. Noch 
vor dem Erscheinen der Anchylostoma- 
eier in den Stiihlen findet man darin 
oft Cuarcotsche Kristalle (LEICHTEN- 
STERN). Im Blut findet man stets eine 
Vermehrung der eosinophilen Zellen. 
Fig. 95. Ist das Leiden richtig erkannt, so 
Bi von Anchylostoma duodenale. a bis d ver- ae die se Pe ao eh meer. 
schiedene stadien der furchung. @ 1 mi moryo. erzielen. jan verorane eselpen 
(Nach PERRONCITO und SCHULTHESS.) Anthelminthica, srieilackidine iibrigen 
Darmparasiten, namentlich Eztractum 
filicis maris in geeigneten Dosen (10—12 g), auBerdem Abfiihrmittel und Kly- 
stiere. Auf diese Weise gelinet es hiiufig, die Parasiten ganz aus dem Darmkanal 
zu entfernen und hierdurch eine oft auffallend rasche und vollstindige Ge- 
nesung selbst in schweren Fallen herbeizufiihren. AuSer dem Extract. filicis 
ist noch das Thymol als ein wirksames Mittel erprobt worden (pro die etwa 
10—14¢ in Dosen zu 2¢; bei Kindern entsprechend weniger). LEICHTENSTERN 
empfiehlt schon am Tage vor der eigentlichen Kur (mit Extr. filicis oder 
mit Thymol) einige Dosen Kalomel und 1—2 Klystiere zu verabfolgen. 
Die Prophylaxe der Anchylostomakrankheit ist ein wichtiger Teil der 
Gewerbehygiene. Anordnung gréBter 
Reinlichkeit der Arbeiter, richtige An- 
lagen fiir die Isolierung und Fortschaffung 
der Fakalien, Sorge fiir gutes Trinkwasser 
sind die hauptsachlich zu beachtenden 
Punkte. 


5. Trichocephalus dispar. 
(Peitschenwurm.) 


Der Trichocephalus dispar ist ein 4 bis 

5 em langer Wurm, dessen Vorderteil 

sehr ditnn ist, wahrend der hintere Abschnitt sich bedeutend verdickt (Fig. 96). 
Sein Wohnort ist vor allem das Oécwm, ferner das Kolon, wo er haufig in 
geringer, zuweilen aber auch in betrachtlicher Anzahl gefunden wird. Die 
gelben oder rotbraunen charakteristischen Eier der Parasiten kénnen in den 
Faces leicht mikroskopisch aufgefunden werden, wihrend die Parasiten selbst 
fast niemals spontan mit dem Stuhlgang abgehen. Eine klinische Bedeutung 
kommt dem Trichocephalus in der Regel nicht zu. Doch hat MoospruGcER 


Fig. 96. (Nach HeEtuer.) 


Trichocephalus dispar. 
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einige Falle von schwerer Trichocephaliosis bei Kindern beschrieben. Die 
Infektion war vermutlich durch das Essen von Erde erfolgt. Die Symptome 
bestanden in hochgradiger Andmie und in lange anhaltenden heftigen 
Diarrhéen mit diinnen, schleim- und bluthaltigen Entleerungen. Letztere ent- 
hielten zahlreiche Trichocephaluseier und auBerdem Cuarcotsche Kristalle. 
Die Behandlung war sehr mithsam und langwierig, da die gewohnlichen 
Anthelminthica nur wenig Wirkung zeigten. Am meisten diirfte in ahnlichen 
Fallen Extractum filicis und Thymol zu empfehlen sein. 


SECHSTER ABSCHNITT. 


Krankheiten des Bauchfelles. 


Erstes Kapitel. 


Akute Peritonitis. 
(Akute Bauchfellentziindung.) 


Atiologie. Zwei Wege gibt es, auf denen Entziindungserreger besonders 
haufig zum Peritoneum gelangen: vom Magendarmkanal aus und — bei 
Frauen — von den Genitalien aus. 

Bei all den mannigfaltigen, im Digestionskanal vorkommenden Geschwiirs- 
formen kann der Proze8 bis auf die Serosa fortschreiten und diese in Mit- 
leidenschaft ziehen. So entsteht eine zunichst begrenzte, spater aber sich 
unter Umstinden weiter ausbreitende Entziindung, welche der Entziindung 
der Pleura bei der Pneumonie analog zu setzen ist. Sehr haufig bringen es 
aber die anatomischen Verhialtuisse des Magens und Darmes mit sich, daB 
ein geschwiiriger ProzeB in ihnen zu einer vollstindigen Perforation der Wan- 
dung fiihrt. Dann treten mit dem Magen- bzw. Darminhalt Entziindungs- 
erreger sofort in gréBerer Menge in die Peritonealhéhle hinein und bewirken 
hier eine Entziindung, welche infolge der spezifisch-schadlichen Natur ihrer 
Ursache ausnahmslos eine eitrige, sehr oft zugleich eine septisch-jauchige 
ist. Diese Méglichkeit der Entwicklung einer sogenannten Perforations- 
peritonitis im Anschlu8 an die verschiedenen geschwiirigen Prozesse im 
Magen und Darm haben wir in den vorigen Abschnitten haufig zu erwahnen 
Gelegenheit gehabt. Wir sahen, daB beim Magengeschwiir, bei ulzeriertem 
Magenkrebs, bei den typhésen, tuberkulésen und dysenterischen Darmge- 
schwiiren, bei den Ulzerationen in der Darmwand oberhalb der verschieden- 
artigen Darmstenosen, bei den kleinen durch Kotsteine bedingten Druck- 
geschwiiren im Processus vermiformis u. a. durch Perforation des Geschwiires 
eine Peritonitis hinzutreten kann. 
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Den zweiten wichtigen Ausgangspunkt fiir die Entstehung einer Peritonitis 
bilden die weiblichen Genitalien. Bei Geburten und Friihgeburten kamen 
frither direkte Infektionen der Geburtswege von auBen hiufig vor. Gegen- 
wirtig ist dies dank der Fortschritte der Asepsis gliicklicherweise selten ge- 
worden. Die auf diese Weise entstandenen Entziindungen (Endometritis, 
Metritis, Parametritis) kénnen auf verschiedene Weise sich bis auf das Peri- 
toneum fortsetzen. Bei einer septischen Endometritis pflanzt sich zuweilen 
die Entziindung unmittelbar auf die Tuben fort, so dab die Entziindungs- 
erreger durch diese hindurch den Weg ins Peritoneum finden. In anderen 
Fallen bilden aber die LymphgefafBe den Weg, durch welchen bei einer 
eitrigen Metritis bzw. Parametritis die Entziindung sich bis aufs Peritoneum 
ausbreitet. Haben sich gréBere parametritische Abszesse gebildet, so kann 
auch eine Perforation derselben in die Peritonealhéhle hinein erfolgen. In- 
dessen mu besonders hervorgehoben werden, da in manchen Fallen von 
septischer puerperaler Peritonitis die Genitalien (Uterus und Adnexa) selbst 
ganz normal gefunden werden, indem sie zwar den Entziindungserregern als 
Eingangspforte gedient, dabei aber selbst keinen Schaden erlitten haben. 

AuBer den beiden genannten Gruppen von Entstehungsursachen gibt es 
noch zahlreiche andere Méglichkeiten fiir die Entwicklung einer Peritonitis, 
die alle aber verhaltnismabig viel seltener in Betracht kommen. 

Zuweilen entsteht eine Peritonitis durch Ubergreifen entziindlicher Prozesse 
von anderen Unterlecbsorganen aus. Leberabszesse, vereiternde Leberechino- 
kokken, Geschwiire in den Gallenwegen, Milzabszesse, Milzinfarkte, eitrige 
Nephritis und Pyelitis, perizystitische Abszesse, Prostataabszesse, vereiterte 
Ovarialcysten, Tubarschwangerschaften, Psoasabszesse, Spondylitis u. a. 
kénnen alle in leicht verstindlicher Weise durch Ubergreifen aufs Bauchfell 
oder durch Perforation in die Bauchhoéhle hinein eine Peritonitis hervorrufen. 

Bemerkenswert ist die Méglichkeit der Entstehung einer Peritonitis 1m 
AnschluB an eine Pleuritis. Nicht nur, wie wir im nachsten Kapitel sehen 
werden, die tuberkulése Pleuritis, sondern auch eine eitrige Pleuritis kann 
sich aufs Peritoneum fortsetzen, weil die Pleura- und die Peritonealhéhle 
durch die LymphgefaiSe des Zwerchfelles miteinander in unmittelbarer Ver- 
bindung stehen. 

Eine wichtige Veranlassungsursache der akuten Peritonitis sind penetrierende 
Bauchwunden. Hierher gehéren nicht nur die eigentlichen Verletzungen, 
sondern auch die operatiwen Verwundungen der Bauchhohle. Eine grofe 
Zahl der Laparotomien (Ovariotomien u. del.) nahm friiher in der vor-anti- 
septischen Zeit einen ungliicklichen Ausgang, weil infolge der bei der Operation 
in die Bauchhéhle gelangten Entziindungserreger eine allgemeine septische 
Peritonitis entstand. Selbst nach einer einfachen Ascitespunktion mit einem 
unreinen Troikart kann sich eine akute Peritonitis entwickeln. Viel seltener, 
ja vielleicht iiberhaupt zweifelhaft ist das Auftreten einer Peritonitis nach 
Traumen des Unterletbes ohne penetrierende Verletzung der Bauchdecken 
(innere Blutergiisse u. dgl.). — Bei neugeborenen Kindern kann sich in ver- 
einzelten Fallen eine Peritonitis durch Infektion von der Nabelwunde aus 
entwickeln. 

Weit seltener sind diejenigen akuten Peritonitiden, welche als Teil- 
erscheinung gewisser Allgemeinerkrankungen auftreten. Hierher gehdrt die 
bei _allgemeiner Sepsis durch h&matogene Infektion zuweilen auftretende 
eitrige Peritonitis und die (iibrigens recht seltene, meist gutartige) Peritonitis 
beim akuten Gelenkrheumatismus (s. d.). Letztere miissen wir in Analogie 
setzen zu den auch in anderen serésen Hiuten (Endokard, Perikard, Pleura) 
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auftretenden »rheumatischen« Entziindungen. Moglicherweise kann eine der- 
artige rheumatische Peritonitis ausnahmsweise auch als scheinbar priméire 
Krankhett auitreten. Sicher festgestellt und auch von uns selbst beobachtet 
ist ferner die Peritonitis bei akuter bzw. chronischer Nephritis. Sie entspricht 
offenbar den bei der Nephritis nicht selten vorkommenden Entziindungen 
im Perikard und in der Pleura und hangt wahrscheinlich mit der Zuriick- 
haltung giftiger Harnbestandteile im Blut zusammen. Endlich ist noch zu 
erwahnen, da in sehr seltenen Fiillen auch eine spezifisch gonorrhoische 
Peritonitis vorkommt, sei es im AnschluB an eine gonorrhoische Allgemein- 
infektion (ev. in Verbindung mit gonorrhoischer Gelenkaffektion, Endo- 
karditis) oder durch Fortsetzung sonstiger gonorrhoischer Entziindungen aufs 
Peritoneum. 

Aus allem Gesagten geht hervor, daB die Peritonitis in rein atiologischer 
Hinsicht durchaus keine einheitliche Krankheit darstellt. Die eigentlichen 
Krankhettserreger sind — abgesehen von den seltenen Fallen einer reinen 
Toxinwirkung — stets Bakterien, aber Bakterien recht verschiedener Art. 
Bei den Perforationsperitonitiden scheint das Bacterium coli eine groBe Rolle 
zu spielen, daneben kommen oft noch Streptokokken in Betracht. Die septischen 
(puerperalen) Peritonitiden sind meist durch Streptokokken bedingt. Ver- 
einzelt hat man auch die Pneumoniediplokokken, Staphylokokken, Gonokokken, 
Proteusformen u. a. im peritonitischen Exsudat gefunden. Nicht selten handelt 
es sich wahrscheinlich von vornherein um Mischinfektionen. 

Pathologische Anatomie. Wie die Entziindung der iibrigen serésen Haute 
(Pleura, Perikardium), so teilt man auch die Peritonitis je nach der Beschaffen- 
heit des entziindlichen Exsudats in mehrere Formen ein. Die Natur der 
Entziindungserreger in den meisten Fallen von Peritonitis bringt es mit sich, 
dab die fubrinds-eitrige Form der Peritonitis die bei weitem haufigste ist. 
Erstreckt sich die Entziindung auf das ganze Peritoneum, handelt es sich 
also um eine sogenannte »diffuse allgemeine Peritonitis«, so findet man bei 
der Eréffnung des Leibes das parietale Blatt des Peritoneums und die auBere 
Oberfliche der Darmschlingen meist deutlich gerétet infolge der starkeren 
GefaBinjektion. Hier und da kommt es auch zu kleinen Blutungen. Dabei 
ist die Serosa getriibt, teils infolge der AbstoBung des Endothels, teils namentlich 
durch das mehr oder weniger reichliche fibrindse Exsudat, welches als eine 
diinnere oder stirkere Schicht geronnenen Fibrins das Peritoneum bedeckt. 
Sehr haufig kommt es unter den einzelnen Darmschlingen zu zahlreichen 
Verklebungen miteinander (vgl. die pleuritischen Verwachsungen), die in 
frischen Fallen noch leicht zu lésen sind, im spateren Verlauf aber zu festen 
Verwachsungen der Darmschlingen fiihren. Neben dem fibrinésen findet 
sich meist auch fliissiges, fibrinds-eitriges Exsudat frei in der Bauchhohle. 
Seine Menge ist sehr wechselnd. Zuweilen sammeln sich nur geringe Mengen 
triiber Fliissigkeit in den abhangigen Teilen der Bauchhéhle an, zuweilen 
kann die Menge des fliissigen Exsudats viele Liter betragen, so daB die Bauch- 
hohle durch dasselbe in hohem Grade ausgedehnt wird. Selten hat das Exsudat 
eine mehr serés-eitrige Beschaffenheit, meist ist es iiberwiegend eitriger Natur. 
Sehr oft, namentlich bei den Perforationsperitonitiden vom Darm aus und 
in vielen Fallen von puerperaler Peritonitis, nimmt das eitrige Exsudat infolge 
eintretender Zersetzungsvorginge eine stinkende, jauchige Beschaffenheit an 
(septische Peritonitis). Bei gré8eren Perforationséffnungen im Darm treten 
reichlichere Fakalmassen und Darmgase in die Bauchhdéhle hinein. Auch 
bei der Zersetzung jauchiger peritonealer Exsudate kann es vielleicht zu- 
weilen zur Entwicklung von Faulnisgasen kommen. Endlich haben wir 
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noch zu erwihnen, da® in seltenen Fallen das Exsudat eine hdmorrhagische 
Beschaffenheit annimmt. Die meisten Fille hamorrhagischer Peritonitis 
gehiren nicht hierher, sondern zu der tuberkulésen oder karzinomatosen 
Peritonitis (s. u.). 

Der Darm beteiligt sich in den schwereren und langere Zeit andauernden 
Fallen von Peritonitis insofern an dem Prozesse, als seine Wandung infolge eines 
eintretenden kollateralen entziindlichen Odems nicht unbetrachtlich verdickt, 
dabei aber oft miirbe und leicht zerreiBlich ist. Die vermehrte Nach- 
giebigkeit der 6dematisen Darmmuscularis, die sich zuweilen zu einer voll- 
stindigen Lihmung der Darmmuskulatur steigert, bedingt die oft sehr hoch- 
eradige meteoristische Auftreibung des Darmes oder einzelner seiner Abschnitte. 

Leichtere Formen allgemeiner Peritonitis mit serds-fibrinésem oder vor- 
wiegend serésem Exsudat sind verhiltnismabig selten. Man rechnet hierher 
vor allem gewisse Fille von anscheinend primdrer (meist chronischer) Peritonitis 
mit giinstigem Ausgange und die Peritonitis im Anschlu8 an einen langere 
Zeit vorher bestehenden Ascites (s. das folgende Kapitel). Bei den selten 
beobachteten Fallen von Peritonitis im Verlaufe eines Rheumatismus acutus 
mit Ausgang in Heilung handelt es sich wahrscheinlich auch um eine Ent- 
zindung mit sero-fibrinédsem Exsudat. 

Auf er der bisher besprochenen diffusen allgemeinen Peritonitis miissen 
wir die nicht selten vorkommende wmschriebene, abgegrenzte (»abgesackte«) 
Peritonitis erwihnen. Auch hier kommen einerseits leichte Formen mit 
fibrindsem Exsudat und andererseits umschriebene eitrige Entziindungen 
(abgesackte eitrige peritonitische Exsudate) vor. Die ersteren sind von den 
verschiedensten Prozessen in der Nachbarschaft des Peritoneums her fort- 
gesetzte Entziindungen. Bei tiefgreifenden Ulzerationen im Darme z. B. 
sieht man nicht selten an der entsprechenden Stelle der Serosa eine leichte 
umschriebene Peritonitis. Ebenso findet sich bei oberflachlich gelegenen 
Milzinfarkten, bei verschiedenen bis an die Oberflache reichenden Leber- 
alfektionen, bei zahlreichen pathologischen Zustiénden in den weiblichen 
Genitalien eine umschriebene einfache Peritonitis. In vielen der hierher 
gehérigen Falle nimmt die Peritonitis eine chronische, zu Verwachsungen 
fiihrende Form (Peritonitis adhaesiva) an. 

Die wmschriebene eitrige Peritonitis wird durch genau dieselben Ursachen, 
wie die allgemeine Peritonitis, hervorgerufen, Nur kommt es bei dieser Form 
friihzeitig zu festeren Verwachsungen in der Umgebung der Ausgangsstelle 
fir die Peritonitis, so daB die Entziindung eine beschrainkte bleibt und sich 
nicht tiber das ganze Peritoneum hin ausbreiten kann. Abgesackte eitrige 
Peritonitis findet sich am haufigsten als sogenannte eitrige Perityphlitis (s. d.) 
nach Perforationen des Wurmfortsatzes, ferner als abgesackte Beckenperi- 
tonitis (Pelveoperitonitis), im AnschluB an die meist puerperalen Entziindungen 
des Uterus und seiner Adnexa. Doch auch nach Perforationen von Magen- 
und Darmgeschwiiren, nach perforierten Eiterungen in den Gallenwegen und 
nach ahnlichen Affektionen kommt eine abgesackte eitrige Peritonitis vor. 
Haben die Abszesse ihren Sitz hart unterhalb des Zwerchfells, so spricht man 
von »subphrenischen Abszessen«. 

Die feineren histologischen Vorgdnge bei der akuten Peritonitis sind genau 
den Entziindungserscheinungen an den iibrigen serésen Hauten entsprechend. 
Das Endothel zerfallt und wird gréBtenteils abgestoBen. Die Exsudation 
aus den GefaBen besteht in dem Austritt einer zum Teil gerinnenden Fliissig- 
keit (fibrinéses Exsudat) mit gleichzeitiger Auswanderung mehr oder weniger 
zahlreicher Rundzellen. Weiterhin kommt es zur entziindlichen Neubildung 
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von Gewebe (Bindegewebe und GefaBe), die wohl vorzugsweise von den Endo- 
thelien und fixen Gewebszellen, nach der Ansicht einiger Autoren zum Teil 
auch von den ausgewanderten Zellen ausgeht. Die Neubildung von GefiBen 
scheint jedenfalls vorzugsweise durch Sprossung von den Kapillaren der Serosa 
her stattzufinden. So entstehen die bindegewebigen Adhisionen und Pgeudo- 
membranen zwischen den einzelnen Darmschlingen in den ilteren Fallen von 
Peritonitis. Sie fiihren bei chronischem Verlauf der Krankheit schlieBlich 
zu starken Verdickungen und Schrumpfungsvorgingen im Netz und Mesen- 
terium (Peritonitis deformans). In der Mehrzahl der Fille von eitriger Peri- 
tonitis tritt der Tod bereits im ersten akuten Stadium der Entziindung ein. 
Erfolgt in den leichteren Formen der Peritonitis eine Heilung, so wird das 
Exsudat nach vorhergehender Verfettung und nach dem dadurch bedingten 
Zerfall seiner zelligen Elemente resorbiert. 

Die Ausgainge der umschriebenen eitrigen Peritonitis sind bei der Be- 
sprechung ihrer klinischen Symptome erwahnt. — - 

Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. 1. Akute diffuse Peritonitis. 
Die folgende Beschreibung bezieht sich vorzugsweise auf die bei weitem am 
haufigsten zur Beobachtung kommende schwere Form der diffusen eitrigen 
Peritonitis, wie sie sich in den meisten Fallen von Perforationsperitonitis, 
von puerperaler Peritonitis und von Peritonitis nach auBeren Verletzungen 
(Operationen) darstellt. Da in den meisten dieser Fille die Peritonitis eine 
sekundare Erkrankung darstellt, so ist es leicht verstindlich, daB das allge- 
meine Bild und der allgemeine Verlauf der Erkrankung durch das bestehende _ 
Grundleiden zahlreiche Abanderungen erleidet. Die Unterschiede beziehen sich 
zunachst auf die Art des Beginns der Peritonitis. Manche Falle von perforativer 
Peritonitis entstehen fast plétzlich bei vorhergehender scheinbar vollstandiger 
Gesundheit des Patienten. So ist erwaihnt worden, daf z. B. ein bis dahin 
vollig symptomloses Ulcus ventriculi oder duodeni mit einem Male perforieren 
kann. Ebenso rasch und unvorhergesehen entwickeln sich die Symptome der 
Peritonitis in manchen Fallen von Perforation des Wurmfortsatzes. 

In zahlreichen anderen Fallen dagegen geht den Erscheinungen der Peri- 
tonitis bereits ein andersartiger schwerer Krankheitszustand vorher. Dieses 
Verhalten beobachtet man z. B. bei den Perforationsperitonitiden im Verlauf 
eines Typhus, einer Darmtuberkulose, einer Darmstenose u. a. In solchen 
Fallen werden die peritonitischen Symptome nicht selten ganz oder fast ganz 
von den gleichzeitig bestehenden sonstigen schweren értlichen und allgemeinen 
Krankheitserscheinungen verdeckt. 

Endlich entwickelt sich, wie ebenfalls schon zur Sprache gekommen ist, 
die akute allgemeine Peritonitis zuweilen im Anschlu8 an eine vorhergehende 
értliche umschriebene Peritonitis. So fiihrt z. B. eine eitrige Perityphlitis, 
ein puerperaler BeckenabszeB u. dgl. bei ungiinstigem Verlauf schlieBlich 
zu einer diffusen Bauchfellentziindung, deren Symptome sich in solchen Fallen 
ebenfalls oft ohne scharfe Grenze an den vorher bestehenden Krankheits- 
proze8 anschlieBen. ; ; 

Abgesehen von den soeben angedeuteten Verschiedenheiten des allgemeinen 
Krankheitsverlaufes, sind jedoch die Symptome jeder, auf irgendeine Weise 
entstandenen akuten diffusen Peritonitis meist in so vieler Beziehung charakte- 
ristisch und klinisch iibereinstimmend, da8 sich sehr wohl eine allgemeine 
Beschreibung der Krankheitserscheinungen geben lat. _ i ia 

Die Symptome der akuten Peritonitis zerfallen in zwei Gruppen: in die 
értlichen Symptome und in die von der Einwirkung der drtlichen Erkrankung 
auf den Gesamtzustand des Kranken abhingigen Allgemeinerscheonungen. 
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Unter den 6rtlichen Symptomen der Peritonitis nimmt der Schmerz die 
erste Stelle ein. Er ist meist das fritheste Symptom, das die Patienten empfin- 
den. Jedoch auch im ganzen spateren Verlaufe der Krankheit treten die 
duperst heftigen Leibschmerzen meist in den Vordergrund der Erscheinungen. 
Die Lokalisation der Schmerzen im Beginn der Erkrankung hat zuweilen 
insofern eine diagnostische Bedeutung, als sie in zweifelhaften Fallen auf 
den miglichen Ausgangspunkt der Peritonitis hinweist (Wurmfortsatz, Magen- 
geschwiir usw.). Spater sind die Schmerzen iiber den ganzen Leib ausgebreitet. 
Meist zeigen sie kurz dauernde Remissionen, worauf neue heftige Steigerungen 
des Schmerzes folgen. Letztere werden namentlich durch Bewegungen des 
Kranken, bei jeder tieferen Inspiration, auBerdem wahrscheinlich durch 
eintretende peristaltische Bewegungen des Darmes u. dgl. herbeigefithrt. 
Sehr charakteristisch fiir die Peritonitis ist die oft enorme Druckempfindlich- 
keit des Leibes. Schon bei der vorsichtigsten Betastung entsteht lebhafter 
Schmerz, und manchmal kann der leiseste Druck der Bettdecke kaum er- 
tragen werden. Hiufig ist die Gegend des Nabels die am meisten schmerz- 
hafte Stelle. 

Nur selten fehit der Schmerz bei akuter Peritonitis. Ein derartiges Ver- 
halten findet man vorzugsweise bei heruntergekommenen, stumpfsinnigen 
oder bei benommenenPatienten. In solchen Fallen (z. B. bei schweren Typhus- 
kranken, bei Tuberkulésen im letzten Stadium) wird dann die Peritonitis 
leicht ganz iibersehen. VerhaltnismaBig geringe Schmerzen sollen auch in 
den Fallen vorhanden sein, wo das Peritonewm parietale nicht starker an der 
Entziindung beteiligt ist. 

Objektive Untersuchung des Leibes. In der Regel stellt sich bald nach 
dem Beginne der Erkrankung eine allmahlich immer mehr und mehr zu- 
nehmende Auftrecbung des Leibes em. Sie hangt gréBtenteils von der schon 
oben erwahnten meteoristischen Ausdehnung der Darmschlingen ab und 
erreicht bei eintretender Paralyse der Darmmuskulatur zuweilen einen sehr 
hohen Grad. In den spateren Stadien tragt natiirlich das fliissige Exsudat 
in der Bauchhéhle zur Auftreibung des Leibes bei, doch ist auch dann die 
Vorwélbung des Abdomens selten eine so gleichmaBige und eine so in die 
Breite gehende, wie bei der einfachen Bauchwassersucht (Ascites). Vielmehr 
charakterisiert sich die peritonitische Auftreibung des Leibes nicht selten 
dadurch, daB die Konturen einzelner ausgedehnter Darmschlingen durch die 
Bauchdecken hindurch vortreten. Bei der Palpation zeigt sich zunachst meist 
eine allgemein vermehrte Spannung der Bauchdecken, abhingig von dem 
reflektorisch erhéhten Tonus der Bauchmuskeln. Man deutet diese ver- 
mehrte Spannung (»défense musculaire«) als Schutz gegen schmerzhafte 
Druckreize. Von ihr hangt auch das haufige Verschwinden der Bauchdecken- 
reflexe ab. AuSerdem ist aber auch bei der Palpation die Verschiedenheit 
des Resistenzgefiihls an den verschiedenen Stellen des Abdomens (bedingt 
durch wechselnde Anhaufung des Exsudats, durch Verklebung oder durch 
Auftreibung einzelner Darmschlingen u. del.) oft recht charakteristisch. Im 
ganzen ist die peritonitische Auftreibung des Leibes um so gréBer, je nach- 
giebiger und diinner die Bauchdecken sind; sie ist daher am stirksten in den 
Fallen von puerperaler Peritonitis, wo die Bauchdecken durch die vorher- 
gehende Schwangerschaft schlaff geworden sind. Bei muskelkraftigen Personen 
mit strammen Bauchdecken kann die Auftreibung des Leibes schwerer einen 
hdheren Grad erreichen. SchlieBlich mu8 noch bemerkt werden, daf in 
manchen Fallen die Auftreibung des Abdomens tiberhaupt fehit. In solchen 
diagnostisch oft schwierigen Fallen sind die Bauchdecken zuweilen sogar 
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bretthart kontrahiert, und der Leib ist flach oder etwas eingesunken. Zu- 
weilen folgt auch auf eine anfiangliche Kontraktur der Bauchdecken eine 
spatere mehr oder weniger starke Auftreibung des Leibes. 

Die Perkussion ergibt tiber den aufgetriebenen Darmschlingen einen hellen, 
meist tympanitischen Schall. Erst wenn sich eine gréBere Menge fliissigen 
Hasudats in der Bauchhéhle angesammelt hat, wird der Schall, namentlich 
iiber den abhangigen Teilen des Abdomens, gedimpft. Doch kann sich bei 
bestehendem stirkeren Meteorismus eine ziemlich groBe Menge Flissigkeit 
dem perkussorischen Nachweise ganz entziehen. Entsprechend den Ergeb- 
nissen der Palpation zeigt auch die Perkussion bei der Peritonitis oft un- 
regelmaBig wechselnde Schallqualititen an den verschiedenen Stellen des 
Abdomens. Genauere Untersuchungen iiber den Wechsel der Dampfungs- 
grenzen bei verschiedenen Kérperlagen des Patienten lassen sich wegen der 
bestehenden heftigen Schmerzen meist nicht anstellen. Im allgemeinen ist 
auch die Beweglichkeit der peritonitischen Exsudate durch die mannigfachen 
Adhasionen und Verwachsungen zwischen den einzelnen Darmschlingen be- 
eintrachtigt. 

AuBer dem Nachweise eines reichlicheren Fliissigkeitsergusses in der 
Peritonealhéhle ergibt die Perkussion noch ein weiteres Anzeichen fir die 
abnorme Ausdehnung des Leibes, naimlich den Hochstand des Zwerchfells. 
Die Leber- und die Herzdimpfung beginnen héher als gewodhnlich, schon 
an der 5. bzw. 4. Rippe. Oberhalb des rechten unteren Rippenbogens 
beginnt tympanitischer Schall. Die Bewegungen des Zwerchfells bei der 
Atmung sind teils infolee der Drucksteigerung im Abdomen, teils wegen der 
vorhandenen Schmerzhaftigkeit des Leibes nur gering: Kranke mit Peritonitis 
zeigen daher fast immer einen vorherrschend kostalen Atemtypus. Die Leber- 
ddmpfung ist aber nicht nur in die Hohe geriickt, sondern auch meist deutlich 
verkleimert. Dies riihrt teils von der Uberlagerung der vorderen Leberflache 
durch aufgetriebene Darmschlingen her, teils von einer Verschiebung der 
Leber um ihre frontale Achse nach oben und hinten, so da tiberhaupt nur 
ein kleiner Teil derselben der vorderen Rumpfwand anliegt (sogenannte »Kanten- 
stellung« der Leber). Das véllige Verschwinden der Leberdémpfung galt friher 
als sicheres Zeichen fiir den Austritt von Luft (Gas) aus dem Darme in die 
Bauchhohle. Doch gilt dies nicht fiir alle Falle. Auch durch Riickwarts- 
drangung der Leber und durch Vorlagerung von Darmschlingen kann die Leber- 
dimpfung verschwinden, ohne da8 sich Luft frei in der Bauchhéhle befindet. 

Hat sich eine reichlichere Menge von fliissigem Exsudat in der Bauch- 
héhle angesammelt, so kann man bei leichter stoBweiser Palpation ein deut- 
liches Fluktwationsgefiihl am Abdomen wahrnehmen (s. Ascites). Ist man 
iiber das Vorhandensein eines peritonitischen Exsudats nach den Ergebnissen 
der physikalischen Untersuchung noch im Zweifel, so erhalt man sicheren 
AufschluB durch eine Probepwnktion, die zugleich die Beschaffenheit des 
Exsudats deutlich erkennen 1aBt. 

Die Auskultation am Abdomen ist im allgemeinen nicht von besonderer 
Wichtigkeit fiir die Diagnose der Peritonitis. In den aufgetriebenen Darm- 
schlingen hort man beim Beginn der Krankheit nicht selten allerlei gurrende 
Geriiusche. In den spateren Stadien bedingt die eingetretene Darmlahmung 
ein Aufhoren aller Peristaltik. Zuweilen beobachtet man peritonitische Revbe- 
gerdusche, die von den Atembewegungen abhingig sind, indem zwei gegenitiber- 
liegende rauhe Peritonealflichen durch die respiratorischen Bewegungen des 
Zwerchfells gegeneinander verschoben werden. Insbesondere perthepatitisches 
Reiben wird nicht sehr selten gehért. 

STRUMPELL, Spez. Path, u. Therapie. 19. Aufl. I. Band. 44 
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Fast regelmifig bei jeder schwereren Peritonitis ist die Beteiligung des 
Digestionsapparates. Die Zunge ist in allen schwereren Fallen trocken, rissig 
und oft dick belegt. Eine feuchte Zunge gilt als prognostisch giinstiges Zeichen. 
Der Appetit liegt ginzlich darnieder. Dagegen besteht meist qualender Durst. 
Das wichtigste Symptom von seiten des Magens ist aber das Erbrechen. 

Schon im Beginn der Peritonitis tritt haufig Erbrechen auf, das sich auch 
im weiteren Verlaufe der Krankheit oft wiederholt. Das Erbrechen erfolgt 
teils spontan, teils nach der Nahrungsaufnahme. Im ersteren Falle besteht 
das Erbrochene nur aus etwas schleimig-wisseriger, meist grimlich gefarbter 
Fliissigkeit. Die Ursache des Erbrechens bei der Peritonitis sicher festzustellen, 
ist nicht ganz leicht. Zum Teil werden die Brechbewegungen wahrscheinlich 
reflektorisch von der entziindeten Serosa ausgelést. Auch der auBere Druck 
des Exsudats auf den Magen kommt vielleicht in Betracht. Und endlich 
mu8 auch an die Brechen erregende Wirkung resorbierter toxischer Stoffe 
gedacht werden. Ubrigens mu hinzugefiigt werden, daB das Erbrechen 
zuweilen bei der akuten Peritonitis auch fehlt. Dies sieht man bei stark 
benommenen Kranken und zuweilen auch in solchen Fallen, wo die Peritonitis 
durch Perforation eines Magengeschwiirs entstanden ist, weil der Mageninhalt 
hierbei durch die im Magen befindliche Offnung entleert wird. — Neben 
dem Erbrechen beobachtet man bei der Peritonitis meist auch haufiges 
AufstoBen. 

Von den Symptomen, die sich auf den Darmkanal beziehen, haben wir 
den vorzugsweise auf einer Lahmung der Darmmuskulatur beruhenden 
Meteorismus schon kennen gelernt. Aus der Parese der Muscularis erklart 
sich auch leicht, daB in der Regel bei der Peritonitis ee andauernde Stuhl- 
verhaltung besteht. Schreitet die Darmlihmung fort, so kann es schlieBlich 
zu einem sogenannten paralytischen Ileus kommen (s. 0.). Doch kénnen 
andererseits auch infolge teilweise vermehrter Peristaltik und sekundarer Ent- 
zindungen der Darmschleimhaut Durchfdlle eimtreten. Namentlich bei 
manchen Formen der septischen puerperalen Peritonitis werden oft Durchfalle 
beobachtet. Die Harnentleerwng ist meist sparlich, oft schmerzhaft, was viel- 
leicht von einer Beteiligung des peritonealen Uberzugs der Blase abhangt. 
Der Harn enthalt nicht selten etwas EiweiB, zuweilen auch Indikan. 

Bemerkenswert ist der EinfluB8, welchen der Hochstand des Zwerchfells 
auf die Brustorgane ausiibt. Die unteren Lungenlappen werden komprimiert, 
so da die Atmung hierdurch nicht unbetrachtlich erschwert wird. Das 
Herz ist ebenfalls nach oben gedrangt und der SpitzenstoB des Herzens meist 
im 4. Interkostalraum fiihlbar. 

Von der gréBten Wichtigkeit ist die auffallende Beeintriichtiqung des Allge- 
meinzustandes der Kranken durch jede ausgebreitetere akute Entziindung des 
Bauchfells. Zum Teil erklart sich die schwere Stérung des Allgemeinbefindens 
durch die infolge der Schmerzhaftigkeit der Erkrankung eintretende Schlaf- 
losigkeit, durch die allgemeine Unruhe der Patienten, durch das Fieber u. dgl. 
Vielleicht kommen auBerdem auch noch reflektorische Hemmungswirkungen 
von seiten der Peritonealnerven aufs Herz in Betracht (vgl. den bekannten 
Gotrzschen »Klopfversuch«). Die Hauptrolle spielt aber aller Wahrschein- 
lichkeit nach der Kinflu8 toxischer Substanzen, die aus dem peritonitischen 
Exsudat von dem Peritoneum leicht resorbiert werden und in die Zirkulation 
gelangen. Sie fithren zu einer Lahmung der Vasomotoren im Splanchnikus- 
gebiet, so daB alle iibrigen GefaiBgebiete blutleer werden. Bei keiner anderen 
Krankheit, abgesehen von den in ahnlicher Weise wirkenden inneren Ein- 
klemmungen, tritt so schnell das ausgesprochene Bild des allgemeinen Kollapses 
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und der allgemeinen Schwiache hervor, wie bei der Peritonitis. Das mangel- 
haft durchblutete und schlecht gefiillte Herz arbeitet immer schwicher. Das 
Gesicht (»facies abdominalis«) zeigt daher einen raschen Verfall seines Aus- 
sehens, die Wangen und Augen sinken ein, die Nase wird spitz und kihl, 
die Lippen und Zunge werden trocken. Auch an den Extremititen zeigt sich 
die Mangelhaftigkeit der Zirkulation in dem blaulichen Aussehen der kiihlen 
Haut. Schon bald nach dem Beginn der Peritonitis macht sich die eintretende 
Kleinheit und Spannungsabnahme des Pulses bemerklich. In vielen schweren 
Fallen ist der Puls schlieBlich kaum noch fihlbar. Dabei nimmt seine 
Frequenz, wie bei fast allen Kollapszustiinden, zu. Sie betragt nicht selten 
120 bis 140 und mehr Schlige in der Minute. Nur ausnahmsweise fehlt die 
Beschleunigung des Pulses. 

Die Kérpertemperatur bietet in den einzelnen Fallen mannigfache Ver- 
schiedenheit dar. Sie kann trotz der Abkiihlung in den peripherischen Teilen 
im Innern des Kérpers erhéht sein. Doch sind die Fiebersteigerungen meist 
nicht sehr hoch und oft durch tiefere Senkungen der Eigenwérme unter- 
brochen. Auch subnormale Kollapstemperaturen werden hiufig beobachtet. 
Im allgemeinen verlaufen die Streptokokken-Peritonitiden mit héherem 
Hieber, als die durch B. coli bedingten Peritonitiden. Bei letzteren kann sogar 
das Fieber fast ganz fehlen. Die Zahl der Atemziige in der Minute ist in der 
Regel vermehrt (bis auf 30—40). Auer der Kompression der unteren Lungen- 
lappen kommt hierbei noch die Schmerzhaftigkeit jeder tiefcren Inspiration, 
sowie die Beeintrachtigung der Zirkulation in Betracht. 

Das Sensorium bleibt meist bis zum Ende der Krankheit ganz frei. Nicht 
selten tritt vor dem Tode noch eine auffallende Euphorie ein. Manchmal 
beobachtet man in der letzten Zeit auch leichte Delirien oder stirkere Be- 
nommenheit. 

Der Verlauj der akuten diffusen Perttonitis ist in der groBen Mehrzahl 
der Falle ein ungiinstiger. Sobald sich die im vorhergehenden geschilderten 
schwereren Symptome ausgebildet haben, muB die Prognose stets als auBerst 
bedenklich angesehen werden. Gewohnlich ist der Verlauf auch ein ziemlich 
rascher. Starkere Schwankungen in der Heftigkeit der Symptome kommen 
nicht haufig vor. Die schweren ortlichen und ailgemeinen Symptome dauern 
fort, und meist erfolgt schon nach wenigen (2—6) Tagen der Tod. Doch 
lassen sich bestimmtere allgemeine Angaben tiber den Gesamtverlauf der 
Krankheit schwer machen, da er je nach den im einzelnen Falle vorliegen- 
den ursichlichen Verhaltnissen mannigfache Verschiedenheiten zeigt. Die 
im Anschlu8 an Magen- und Darmperforationen entstandene Peritonitis 
endet meist rasch tédlich, ebenso die iiberwiegende Mehrzahl der puerperalen 
septischen Peritonitiden. Viel seltener ist eine Abgrenzwng des Prozesses mit 
Bildung eines umschriebenen abgesackten peritonitischen Exsudats, welches 
durch schlieBliche Perforation nach aufSen oder in den Darm zur Heilung 
gelangen kann. In einzelnen seltenen Fiillen endlich findet ein Ubergang 
der akuten in eine chronische diffuse Peritonitis statt. Das fliissige Exsudat 
wird gréBtenteils resorbiert, die neugebildeten Adhasionen und Pseudo- 
membranen schrumpfen zu festen bindegewebigen Strangen zusammen. 
Die einzelnen Bauchorgane (Leber, Milz usw.) werden von derben Binde- 
gewebsschwarten umgeben. Netz und Mesenterium werden verkiirzt und 
verdickt, das erstere kann fast vollstiindig zusammengerollt werden. Die 
klinischen Erscheinungen nehmen zwar an Heftigkeit ab, doch entwickelt sich 
in der Regel ein andauernder Schwichezustand des Patienten, welcher durch 
Erschépfung schlieBlich zum Tode fiihrt. In manchen Fallen kénnen sich 

44* 


692 Krankheiten des Bauchfelles. 


auch durch Knickungen und Abklemmungen des Darmes die Erscheinungen 
einer schweren Darmstenose einstellen. & 

Der Ausgang in Heilung ist bei der akuten diffusen Peritonitis sehr selten. 
Er wird bei leichteren Formen beobachtet, die sich zuweilen im AnschluB 
an die Menstruation, an Aborte und Wochenbette entwickeln. Auch bei der 
sehr seltenen Peritonitis im Verlaufe des akuten Gelenkrheumatismus, sowie 
bei gewissen Formen von Gonokokkenperitonitis (besonders bei Frauen vor- 
kommend, im Anschlu8 an eine gonorrhoische Endometritis und Salpingitis) 
und Pneumokokkenperitonitis (vorzugsweise bei Kindern beobachtet mit 
plétzlichem Beginn, gleichzeitigen Magen-Darmerscheinungen und Neigung 
zu abgesackter AbszeBbildung unterhalb des Nabels) ist ein giinstiger Ausgang 
die Regel. In derartigen Fallen handelt es sich entweder um serés-fibrindse 
Entziindungen, die zur Resorption gelangen, oder um baldige Abgrenzung 
der eitrigen Entziindung mit Bildung eines umschriebenen Abszesses, der sich 
spontan in den Darm oder nach auBen (z. B. bei der Pneumokokkenperitonitis 
durch den Nabel) entleert oder operativ eréffnet werden kann. 

2. Akute wmschriebene Peritonitis. Die dértlichen Symptome der um- 
schriebenen Peritonitis sind im wesentlichen dieselben, welche wir soeben 
bei der Besprechung der diffusen Peritonitis kennen gelernt haben; nur sind 
sie, entsprechend der anatomischen Begrenzung der Erkrankung, weniger 
ausgebreitet. Der Schmerz und die Druckempfindlichkeit sind vorzugsweise 
auf eine bestimmte Stelle beschrankt, obgleich eine scharfe Grenze in dieser 
Beziehung selten vorhanden ist. Die Palpation ergibt an der betroffenen 
Partie des Leibes eine abnorm vermehrte, bisweilen fast tumorartig ab- 
georenzte Resistenz. Handelt es sich um ein abgesacktes fliissiges Exsudat, 
so ist zuweilen deutliches Fluktuationsgefiihl vorhanden, namentlich wenn 
ein Durchbruch des Abszesses nach auBen bevorsteht. Bei der Perkussion 
tiber der erkrankten Stelle hért man einen gedampften oder gedimpft tympa- 
nitischen Schall. 

Die allgememnen Symptome sind ebenfalls dieselben, wie bei einer aus- 
gebreiteten Peritonitis, jedoch meist weniger heftig. Reflektorisch ent- 
standenes Hrbrechen kommt vor, wiederholt sich aber gewéhnlich nicht so 
haufig, wie bei der diffusen Bauchfellentziindung. Die allgemeine Schwéiiche 
und die Kollapserschenungen sind deutlich ausgeprigt, ohne aber in der 
Regel den auBersten Grad zu erreichen. Meist besteht unregelmaBiges Fieber, 
das in manchen Fallen einen intermittierenden, pyimischen Charakter an- 
nimmt. Der Verlauf der meisten Fille von abgesackter Peritonitis ist 
chronisch. Zieht sich die Krankheit sehr in die Linge, so kann sie schlieB- 
lich infolge des allgemeinen Krafteverfalls der Patienten zum Tode fiihren. 
Ein giinstiger Ausgang tritt dann ein, wenn eine Entleerung des Eiters még- 
lich ist. Abgesehen von operativen Eingriffen sind auch Spontanheilungen 
méglich, wenn der Eiter durch Perforation des Abszesses nach auBen oder in 
den Darm, ja in vereinzelten Fallen sogar durch die Pleura in die Lungen 
hinein einen Ausweg findet. Erfolgt die Perforation dagegen in die Bauch- 
héhle hinein, so entsteht eine allgemeine Peritonitis mit tédlichem Ausgang. 

Auf alle einzelnen Formen der zirkumskripten Peritonitis niher ein- 
zugehen, wiirde hier zu weit fiihren und auch zu vielfachen Wiederholungen 
AnlaB geben. ine besonders wichtige Form, die Perityphlitis, ist bereits 
eingehender besprochen worden. Die genauere Erérterung der namentlich 
an puerperale Erkrankungen sich anschlieSenden umschriebenen peritonitischen 
Exsudate im kleinen Becken (Perimetritis und Pelveoperitonitis) gehért 
in das Bereich der Gynikologie. 
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Eine etwas eingehendere Beriicksichtigung verdienen hier noch die so- 
genannten subphrenischen Abszesse. Sie entwickeln sich unterhalb der Zwerch- 
jellkuppe, auf der rechten Seite zwischen dieser und der Leber, auf der linken 
Seite zwischen Zwerchfell, Magen, Kolon und Milz. Den Ausgangspunkt 
fir rechtsseitige subphrenische Abszesse bilden meist eitrige Entzimdungen 
der Leber, der Gallenwege, der rechten Niere, des Wurmfortsatzes u. a. Links- 
seitige subphrenische Abszesse entstehen am hiufigsten durch perforierende 
Magengeschwiire, weit seltener nehmen sie ihren Ausgang von der linken 
Niere, der Milz, dem linken Leberlappen u.a. Auch Karies der unteren Rippen 
und Eiterungen in der Lunge oder Pleura, die sich durch das Zwerchfell hin- 
durch ausbreiten, fiihren in einzelnen Fallen zu subphrenischen Abszessen. 
Ist bei Perforation des Magens oder des Kolons der Absze8 lufthaltig oder 
haben sich durch Fiulnis in ihm Gase entwickelt, so bezeichnet man 
derartige Abszesse als »Pyopnewmothorax subphrenicus«. — Die Symptome der 
subphrenischen Abszesse bestehen in den drtlichen Beschwerden (Schmerzen), 
Fieber und bei entsprechender Lage und GréBe des Abszesses in physikalischen 
Symptomen (Dampfung usw.). Die Unterscheidung von Empyemen bzw. 
vom Pneumothorax ist nicht immer leicht. Das wichtigste Unterscheidungs- 
merkmal fiir die swphrenischen Abszesse ist der Nachweis der erhaltenen 
respiratorischen Verschieblichkeit der unteren Lungengrenze. Auffallend 
ist auch zuweilen die unregelmaBige Abgrenzung der oberen Dimpfungslinie, 
namentlich in den Fallen, wo sich der AbszeB8 rechts vorn zwischen Leber 
und Zwerchfell entwickelt. Ist der AbzseB lufthaltig, so entstehen metallische 
Auskultationsphanomene, wie beim Pneumothorax (Metallklang bei der 
Stabchenperkussion, metallische Platschergeriusche beim Schiitteln des 
Kranken). Entscheidend fiir die subphrenische Lage des Hohlraums ist dann 
der Nachweis des vesikulaéren Atmens oberhalb der tympanitischen Zone. 
Doch ist bemerkenswert, daB sich an subphrenische Abszesse sekundar nicht 
selten auch pleuritische, anfangs serése, spater ebenfalls eitrig werdende 
Exsudate anschlieBen. Die physikalischen Verhaltnisse werden hierdurch 
und durch anderweitige Komplikationen (Perikarditis, Perforationen u. a.) 
nicht selten noch verwickelter und schwer zu deuten. Wichtige Aufschliisse 
gibt oft die Réntgenuntersuchung. — In praktischer Hinsicht ist es 
am wichtigsten, iiberhaupt das Bestehen einer EKiterung rechtzeitig zu er- 
kennen. Hierzu dient vor allem die in derartigen Fillen nie zu unterlassende 
Probepunktion. Sobald die Eiterung festgestellt ist, muB die geeignete 
ehirurgische Behandlung mit geniigender Eréffnung der AbszeBhohle eingeleitet 
werden. Ohne chirurgischen Eingriff verlaufen die subphrenischen Abszesse 
fast alle ungiinstig. 

Von den sonstigen Formen umschriebener Eiterung in der Bauchhohle 
werden die perinephritischen Abszesse spiter noch ausfihrlicher besprochen 
werden. Hier erwahne ich noch kurz eine namentlich bei Kindern beobachtete 
Form von umschriebener eitriger Peritonitis, die oberhalb der linken Inguinal- 
furche einen schmerzhaften, fluktuierenden Tumor hervorruft und gewohnlich 
mit einer Perforation ins Rektum giinstig endet. Wahrscheinlich erfolgt 
die Infektion des Peritoneums in diesen Fallen vom Darm (Colon descendens, 
Flexura sigmoidea) aus. 

Diagnose. Die Diagnose der Peritonitis ist in vielen Fallen unter Be- 
riicksichtigung der am meisten charakteristischen Symptome (Schmerzhaftig- 
keit und Auftreibung des Leibes, Erbrechen, allgemeine Kollapserscheinungen) 
nicht schwer zu stellen. In vielen Fallen sekundarer Peritonitis, im Verlautfe 
einer bereits sicher diagnostizierten Krankheit (Typhus, Magengeschwir, 
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Puerperalaffektionen u. a.) kann man auch tiber den Ausgangspunkt des 
Leidens nicht im Zweifel sein. In den Fallen von scheinbar primar auftreten- 
der Peritonitis dagegen wird man nur aus einer genauen Anamnese oder 
aus der genauen Beriicksichtigung der ersten Krankheitserscheinungen eine 
Vermutung iiber die Ursache des Leidens gewinnen kénnen. — 

Besondere Schwierigkeiten bei der Diagnose der Peritonitis entstehen 
zuweilen dadurch, daB unter gewissen Umstainden andere Krankheitsprozesse 
im Darm zu sehr ahnlichen Symptomen fiihren. Besteht z. B. bei einem 
Abdominaltyphus hochgradiger Meteorismus mit schweren Allgemein- 
symptomen, Schmerzhaftigkeit des Abdomens u. dgl., so kann man leicht 
zu der Diagnose einer Peritonitis verleitet werden, ohne daS, wie die etwaige 
Sektion zeigt, eine solche vorhanden ist. ‘Tiefgreifende Ulzerationsprozesse 
im Darm der verschiedensten Art bewirken zuweilen eine solche Druck- 
empfindlichkeit des Leibes, da8 hierdurch ebenfalls eine Peritonitis vorge- 
tiuscht werden kann. — Sehr schwierig ist oft die Differentialdiagnose zwischen 
Perforationsperitonitis und akutem DarmverschluB (s. d.). Das schwere 
allgemeine Krankheitsbild ist bei beiden Affektionen fast das gleiche, und auch 
die diffuse Peritonitis kann infolee von Lahmung des Darmes oder bei starkem 
Meteorismus zu volliger Stuhlverhaltung und sogar zu fauligem (»fakulentem «) 
Erbrechen fiihren (sogenannter »paralytischer Ileus«). Andererseits tritt 
zum DarmverschluB nicht selten eine allgemeine Peritonitis hinzu, so da 
also beide Zustiinde auch miteinander vereinigt vorkommen. Als haupt- 
sichlichste, wenn auch keineswegs immer ganz unzweideutige Merkmale zur 
Unterscheidung sind hervorzuheben: 


Peritonitis. Darmverschluf. 
1. Beginn mit Fieber und mit Leibschmer-| 1. Beginn ohne Fieber. Schmerz fehlt beim 
zen an manchmal umschriebener Stelle Okklusionsileus (s. 0.) 


des Leibes. 

2. Leib sehr druckempfindlich, hart gespannt. | 2. Leib anfangs noch weich, auf Druck nicht 

besonders schmerzhaft. 

3, Schmerzen im weiteren Krankheitsverlauf 3. Leibschmerzen allmahlich immer mehr 
eher abnehmend. zunehmend. 

‘4, Keine sichtbaren peristaltischen Bewe- 4. Zuweilen sichtbare Darmperistaltik. Darm- 
gungen des Darmes. schlingen wulstférmig fiihlbar. 

5. Selten Kotbrechen. Haufig Singultus und 5. Deutliches Kotbrechen. Singultus selten. 
einfaches Erbrechen. 

6. Nachweisliches Exsudat in der Bauch- 6. Kein oder spiter nur geringes freies 
hohle. | Exsudat in der Bauchhohle. 

7. Abgang von Flatus hort nicht ganz auf. 7. Véllige Obstruktion des Darmes. 


Auch in der Beziehung kommen, wie bereits erwahnt, diagnostische Irr- 
tiimer nicht selten vor, da eine eingetretene Peritonitis ganz iibersehen 
wird. Dies ist namentlich dann der Fall, wenn die drtlichen Symptome 
(Schmerz, Meteorismus) sehr gering sind. Zuweilen macht nur die rasche 
Anderung des Allgemeinzustandes, des Pulses und der Temperatur auf den 
Eintritt einer Peritonitis aufmerksam. 

Die Diagnose der wmschriebenen Peritonitis ist ebenfalls oft schwierig. 
Manche unklare, schwere, fieberhafte Krankheitszustinde werden bei der 
Sektion als tiefliegende Eiterungen in der Bauchhéhle aufgedeckt. Sorg- 
faltige Anamnese und allseitige Untersuchung (auch per rectum et vaginam, 
ferner Probepunktion!) sind nie zu versiiumen. 

SchlieBlich halten wir es nicht fiir unnétig, auch noch daran zu erinnern, 
dab sogar der schwangere Uterus und die stark gefiillte und deshalb schmerz- 
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hafte Harnblase schon den AnlaS zur falschen Diagnose einer Peritonitis ge- 

geben haben! Auch die meteoristischen Zustinde der Hysterischen (s. Bd. II 

oi Kapitel tiber Hysterie) kénnen zur filschlichen Annahme einer Peritonitis 
ren. 

Therapie. Obgleich in den meisten schweren Fiillen von Peritonitis die 
Aussicht auf Erfolg nur gering ist, so mu8 man doch versuchen, die schweren 
Krankheitserscheinungen symptomatisch zu lindern und der vielleicht noch 
mdglichen Abgrenzung des Prozesses nach Kraften Vorschub zu leisten. 

Von den duferen »ableitenden Mitteln« kann man sich nur in wenigen 
Fallen giimstige Wirkungen versprechen. Die Einpinselung der Bauchdecken 
mit Jodtinktur und das Einreiben von grauer Salbe sind aller Wahrscheinlich- 
keit nach so zwecklos, daB sie ganz unterlassen werden sollten. Ortliche 
Blutentziehungen kénnen bei ausgebreiteter Peritonitis mit schwerem all- 
gemeinen Krafteverfall des Patienten nicht angewandt werden. Nur bei 
zirkumskripter Peritonitis mit gro8er Schmerzhaftigkeit méchten wir, so- 
lange der Allgemeinzustand der Kranken noch ein relativ guter ist, die Blut- 
entziehung (8—15 Blutegel) nicht ganz aus der Reihe der therapeutischen 
Ma8nahmen streichen, da sie zuweilen in der Tat eine bedeutende Besserung 
der Schmerzen zur Folge hat. Allgemeine Verbreitung hat die drtliche An- 
wendung von Eis auf die Bauchdecken gefunden, wodurch die Schmerzhaftig- 
keit gelindert und vielleicht auch durch die Verminderung der Darmperistaltik 
ein giinstiger Einflu8 ausgeiibt wird. Indessen wird Eis nicht von allen 
Patienten vertragen, und zuweilen schaffen heife Tiicher und Umschlage eine. 
gréBere Erleichterung. 

Von allen inneren Mitteln hat nur eins eine wesentliche Bedeutung bei der 
Therapie der Peritonitis: das Opiwm. Grobe Opiumdosen, 1—2 stiindlich 
15—20 Tropfen Tinctura Opii oder 0,05 Extract. Opii, sind fast immer von 
giimstiger Wirkung. Sie mildern die Schmerzen und ermaBigen das Erbrechen 
und das AufstoBen. Die durch das Opium herbeigefiihrte Verminderung 
der peristaltischen Darmbewegungen tragt ebenfalls zur Herabsetzung der 
Schmerzen und vielleicht auch etwas zur Beschrankung des Entziindungs- 
prozesses bei. Erfahrungsgema8 werden von fast allen Kranken mit Peri- 
tonitis groBe Opiumdosen auffallend gut vertragen, was vielleicht von der 
verlangsamten Resorption des Opiums im Darm abhangt. Ein Ersatz des 
Opiums durch subkutane Morphiuminjektionen ist nur dann empfehlenswert, 
wenn eine moglichst rasche narkotische Wirkung wiinschenswert ist, oder 
wenn auch nach der Opiumdarreichung heftige Schmerzen oder anhaltendes 
Erbrechen fortbestehen. In solchen Fallen kann man das Opium auch per 
klysma (Opiumtinktur) oder als Suppositorium verordnen. 

Zuweilen verlangen einzelne Symptome noch eine besondere Beriick- 
sichtigung. Gegen das Erbrechen reicht man auBer dem Opium Eisstiickchen, 
kleine Mengen Fruchteis, ferner zuweilen Chloroform, Kokain u. dgl. Bei 
starkem Meteorismus sucht man durch ein méglichst hoch eingeschobenes 
Darmrohr einen Teil der Gase zu entfernen. Auch Terpentinklystiere (ein 
Loffel Terpentin auf 200 diinner Gummilisung) werden empfohlen. Von 
manchen Arzten ist die Punktion der aufgetriebenen Darmschlingen mit 
einem feinen Trokart ausgefiihrt worden. Die Kollapserscheinwngen und die 
Herzschwiiche erfordern das Darreichen von Exzitantien (vor allem Injektionen 
von Oleum camphoratum, ferner Ather, Champagner u. a.). AuBerdem 
empfiehlt sich eine subkutane Infusion von 0,6% Kochsalzlésung. _ Die Er- 
nahrung der Kranken ist meist schwierig. Am dienlichsten sind geringe Por- 
tionen auf Kis gekiihlter Milch. 
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Von immer gréBer werdender Wichtigkeit ist die chirwrgische Behandlung 
der akuten Peritonitis. DaB bei umschriebenen Abszessen in der Bauchhéhle 
nur durch einen operativen Eingriff Hilfe geschafft werden kann, bedarf 
keiner weiteren Begriindung. Aber auch bei akuter allgemeiner Peritonitis 
sind durch die Laparotomie zwar keine glinzenden, aber doch schon sehr 
beachtenswerte Erfolge erzielt worden, die um so dringender zu weiteren 
Versuchen auffordern, als sonst die Prognose derartiger Falle fast eine absolut 
ungiinstige ist. Je friihzeitiger durch die Laparotomie die Entziindungs- 
erreger und septischen Stoffe aus der Bauchhdéhle entfernt werden, desto 
mehr ist ein dauernder Heilungserfolg méglich. Die nahere Besprechung der 
chirurgischen Behandlung der Peritonitis gehért nicht hierher. 


Zweites Kapitel. 
Chronische und tuberkulése Peritonitis. 


Atiologie. Die chronische, nicht tuberkulése Peritonitis ist eine ziemlich 
seltene Krankheit. VerhaltnismaiSig am hiufigsten findet man sie bei der 
Autopsie von Kranken, bei denen lange Zeit ein Stauungsascites bestanden 
hat, und infoleedessen wiederholte Punktionen gemacht worden sind. In 
seltenen Fallen schlieBt sich eine chronische Peritonitis auch an schwerere 
Erkrankungen (Ulzerationsprozesse) im Darm an. So ist z. B. nach einem 
Abdominaltyphus zuweilen chronische Peritonitis beobachtet worden. 

AuBerdem kann sich eine chronische Peritonitis als Folge emer akuten 
Peritonitis entwickeln. Ein derartiger Ausgang ist zwar selten, kommt aber 
doch bei den leichteren, nicht rasch zum Tode fiihrenden Formen der akuten 
Peritonitis zuweilen vor. Die abgesackten peritonitischen Exsudate nehmen, 
wie aus dem frither Mitgeteilten hervorgeht, haufig einen chronischen Verlauf. 

Noch recht unklar in ihrer Entstehung sind die Faille, welche von vorn- 
herein in subkutaner oder chronischer Weise ohne besonderen Grund ent- 
stehen. Zuweilen scheint ein Trauma des Abdomens den AnlaB zu geben: 
in anderen Fallen liegen besondere konstitutionelle Einfliisse vor (Alkoholis- 
mus u. a.), denen man eine ursachliche Bedeutung zuschreiben méchte. 
Namentlich bei Kindern, doch auch bei Erwachsenen, beobachtet man zu- 
weilen derartige »einfache exsudative Peritonitiden« (mit serésem Exsudat). 
DaB hierbei Entziindungserreger verschiedener Art eine Rolle spielen kénnen, 
ist méglich. Der Haufigkeit nach ist aber wohl sicher die Tuberkulose in 
erster Linie zu nennen. Ahnlich, wie bei der Pleuritis, stellen sich schlieB- 
lich viele Falle der scheinbar primaren »einfachen« Peritonitis als tuberkulés 
heraus. 

Die tuberkulése Peritonitis ist tiberhaupt die hiaufigste Form der chronischen 
Peritonitis. Oft bildet sie eine Teilerscheinung der von uns bereits wieder- 
holt erwihnten T'uberkulose der serésen Haute. Sie entsteht in diesen Fallen 
meist durch eine Fortleitung des tuberkulésen Prozesses von der Pleura 
her durch das Zwerchfell hindurch. Eine andere Entstehungsart der tuber- 
kulésen Peritionitis beruht auf der Infektion des Peritoneums von benach- 
barten, tuberkulés erkrankten Organen aus. Am haufigsten erfolgt dieser 
Vorgang von tuberkulésen Darmgeschwiiren oder von tuberkulés erkrankten 
retroperitonealen und mesenterialen Lymphdriisen aus. Nicht selten ist die 
Entwicklung einer tuberkulésen Peritonitis bei Frauen im Anschlu8 an eine 
Tuberkulose der Gentalorgane. Bei der Tuberkulose des Uterus findet man 
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zuweilen eine durch direkte Fortpflanzung des Prozesses entstandene Tuber- 
kulose der Tuben, und aus diesen gelangt dann das tuberkulése Virus direkt 
‘in die Bauchhohe, wo es die Entstehung einer tuberkulésen Entziindung 
veranlaBt. SchlieBlich ist noch zu erwihnen, da8 bei allgemeiner Miliar- 
tuberkulose auch das Peritoneum der Sitz reichlicher Tuberkelknétchen 
sein kann, denen aber in der Regel keine besondere klinische Bedeutung - 
zukommt. 

Pathologische Anatomie. In den schwereren Fiillen chronischer Peritonitis 
(und fast nur tiber solche liegen bis jetzt pathologisch-anatomische Befunde 
vor) findet man das Peritoneum meist betrichtlich verdickt. Sehr zahlreich 
und ausgebreitet sind die mannigfachen Verwachsungen der Darmschlingen 
untereinander und mit den Nachbarorganen. Die gebildeten Pseudomem- 
branen sind oft noch locker und leicht zu durchtrennen, in anderen Fallen 
macht es grobe Schwierigkeit, das zusammengeballte Konvolut des Darmes 
auseinanderzulésen. Leber und Milz sind zuweilen in feste derbe Kapseln 
eingehiillt. Am Netz und Mesenterium machen sich zuweilen starke 
Schrumpfungsvorgange bemerkbar (Peritonitis deformans). Das Netz kann 
hierdurch in einen einzigen dicken Strang verwandelt sein. Fliissiges Exsudat 
findet sich meist nur in geringer Menge vor, zuweilen fehlt es ganz. Es ist 
bei der einfachen chronischen Peritonitis gewéhnlich von triib-seréser, viel 
seltener von diinn-eitriger Beschaffenheit. In der Fliissigkeit schwimmen 
oft reichliche Fibrinklumpen. Sind zu Lebzeiten der Kranken wiederholte 
Punktionen des Abdomens gemacht worden, so erkennt man an der inneren 
Flache der Bauchwand noch haufig die einzelnen Punktionsstellen an den 
eingetretenen Blutungen, Verwachsungen u. del. 

In seltenen Fallen hat man eine eigentiimliche Form chronischer Peritonitis 
nach Ascitespunktionen beobachtet, bei welcher fast das ganze Peritoneum 
von einer neugebildeten, mit groBen Hamorrhagien durchsetzten Membran 
ausgekleidet ist (»chronische himorrhagische Perttonitis mit Hamatombildung « 
FRIEDREICH). Ferner erwaihnen wir noch kurz eine eigentiimliche aber noch 
nicht geniigend erforschte Form der chronischen Peritonitis, bei der es zur 
Bildung von zahlreichen kleinen Knotchen im Peritoneum kommt, die zu- 
nachst meist fiir Tuberkel gehalten werden, bei der mikroskopischen Unter- 
suchung sich aber als bindegewebige Knotchen herausstellen. 

Von der tuberkulésen Erkrankung des Peritoneums unterscheidet man 
zweckmabig zwei Formen: die (akute und chronische) Tuberkulose des Pert- 
toneums und die (meist chronische) tuberkulése Peritonitis. Bei der erst- 
genannten Form ist das Peritoneum mit reichlichen kleineren miliaren oder 
sroBeren (bis erbsengroBen) Tuberkelknoten besetzt, ohne daf gleichzeitig 
stiirkere entziindliche Veranderungen vorhanden sind. Bei der eigentlichen 
tuberkulésen Peritonitis dagegen sind die entziindlichen Veranderungen am 
Bauchfell in der oben geschilderten Weise meist sehr ausgesprochen, und 
zuweilen vermag sogar erst die genauere mikroskopische Untersuchung durch 
den Nachweis von Tuberkeln und kasigen Herden in der entziindlichen Neu- 
bildung die tuberkulése Natur der Entziindung mit Sicherheit festzustellen. 
Die tuberkulése Peritonitis nimmt gewodhnlich einen ziemlich chronischen 
Verlauf, so daB es zu zahlreichen festen Verwachsungen der einzelnen Bauch- 
eingeweide kommt. Die Menge des fliissigen Exsudats ist manchmal ziemlich 
betrachtlich, in anderen Fallen nur gering. Wie bei der tuberkuldsen Pleuritis 
kommt auch bei der tuberkulésen Peritonitis eine himorrhagische Beschaffen- 
heit des Exsudats nicht selten vor. Bei lange andauernder Peritonealtuberkulose 
ist das Netz oft klumpig verdickt, die ganze Bauchhéhle von tumorartigen 
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Massen (Lymphdriisen u. a.) ausgefiillt. Zuweilen kommen wmschriebene 
tuberkulise Erkrankungen des Peritonewms vor. Hier ist vor allem die schon 
frither (s. das Kapitel iiber die Darmtuberkulose) besprochene Ileocékal- 
Tuberkulose zu erwihnen. — Von wichtigeren Nebenbefunden ist auBer der 


Tukerkulose anderer Organe noch die verhialtnismabig haufige Vereinigung 


- der tuberkulésen Peritonitis mit Lebercirrhose (s. d.) zu nennen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Diagnose. Geht die chronische 
Peritonitis aus einer akuten hervor, so lassen die schweren Erscheinungen 
der letzteren allmihlich nach, wihrend eine andere Reihe von Symptomen 
bestehen bleibt. In den iibrigen Fallen von chronischer Peritonitis entwickelt 
sich die Krankheit von vornherein allmahlich und in schleichender Weise. 

Die Empfindlichkeit des Leibes ist niemals so hochgradig, wie bei der 
akuten Peritonitis. Zuweilen klagen die Kranken wohl iiber dumpfe Schmerzen 
und iiber Druckempfindung im Abdomen, nicht selten treten die Schmerzen 
aber ganz oder wenigstens zeitweise in den Hintergrund. Die objektive Unter- 
suchung des Abdomen ergibt in der Regel eine mabige Auftreibung des Leibes, 
die haufig nicht ganz gleichformig ist, indem einzelne starker aufgetriebene 
Darmschlingen besonders hervortreten. In einigen Fallen fehlt die Auf- 
treibung des Leibes ganz. Der Leib ist flach oder eingesunken und die Bauch- 
decken sind hart und gespannt. Eine stirkere Auftreibung des Leibes tritt 
ein, wenn die Menge des fliissigen Exsudats zunimmt oder wenn sich umfang- 
reiche tuberkulése Neubildungen entwickeln. 

Die Palpation ergibt bei manchen Formen der chronischen Peritonitis 
recht charakteristische Resultate, insofern nimlich die oben erwahnten 
Verdickungen des Netzes und die mannigfachen bindegewebigen Verwachsungen 
zwischen den Darmschlingen zuweilen als eigentiimlich resistente Stellen und 
héckerige Prominenzen durch die Bauchdecken hindurch fiihlbar sind. Nament- 
lich kénnen das klumpig aufgerollte Netz und geschwollene Lymphdriisen 
als férmliche Tumoren gefiihlt werden. Zu erwahnen ist noch, da nicht 
selten, besonders bei der tuberkulésen Peritonitis, auch der untere Rand 
der vergréferten Leber fithlbar ist. In anderen Fallen von chronischer Peri- 
tonitis dagegen sind die anatomischen Veriinderungen derart, daB sie an sich 
der Palpation nicht zuginglich sind, oder durch gleichzeitiges fliissiges Exsudat 
durch die gespannten Bauchdecken u. dgl. verdeckt werden. GréBere Exsudat- 
mengen sind durch die starkere Auftreibung des Leibes, durch das Fluktuations- 
gefiihl am Abdomen und die Perkussion nachweisbar. Dabei findet man, daB 
infolge der Verwachsungen und Verklebungen der Darme untereinander 
die Flissigkeit im allgemeinen keine groBe Verschieblichkeit bei Lagewechsel 
der Kranken zeigt. Dieser Umstand ist bei der Differentialdiagnose zwischen 
peritonitischem Exsudat und freiem Ascites verwertbar. Nicht selten ist auch 
ohne reichlicheren Fliissigkeitsergu8 der Perkussionsschall am Abdomen 
gréBtenteils gedimpft, wohl meist eine Folge der Verdickungen des Peri- 
toneums, der fibrindsen Auflagerungen u. dgl. Peritonitische Reibegerdusche 
sind zuweilen, namentlich in der Lebergegend, hérbar. Bereits erwahnt ist, 
daB durch die Zerrungen und Knickungen des Darmes bei chronischer Peri- 
tonitis die Symptome der Darmstenose entstehen kénnen. Abknickungen 
des Duodenums und des Ductus choledochus kénnen andauernden Ikterus 
verursachen. 

Wir haben die objektiven Symptome der einfachen chronischen und der 
tuberkulésen chronischen Peritonitis zusammen besprochen, weil die Er- 
scheinungen am Abdomen bei beiden Erkrankungen dieselben sind. Die 
Entscheidung, da8 eine bestehende chronische Peritonitis tuberkuléser Natur 
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ist, kann nur durch die Beriicksichtigung anderer Momente getroffen werden. 
Man beachtet den Allgemeinhahitus des Patienten und forscht nach Atio- 
logischen Momenten (Hereditat, frithere tuberkulése Erkrankungen). Sehr 
wichtig ist die genaue Untersuchung der Brustorgane. Findet man Zeichen 
einer gleichzeitigen Lungentuberkulose oder einer Pleuritis, so ist die Diagnose 
der tuberkulésen Natur der chronischen Peritonitis stets im allerhéchsten 
Grade wahrscheinlich. Sehr wichtig ist auch das Verhalten des Fiebers und 
des Pulses. Andauernd hektisches Fieber und andauernd hohe Pulsfrequenz 
bei m&Bigem Fieber miissen stets den dringenden Verdacht der Tuberkulose 
erwecken. Auch die Beschaffenheit des Exsudats (Probepunktion) ist insofern 
von Wichtigkeit, als himorrhagische Beimengungen und Lymphocytose 
vorzugsweise bei tuberkuléser Peritonitis vorkommen. Doch gibt es auch 
serdse Exsudate bei der tuberkulésen Peritonitis, ebenso wie bei der ge- 
wohnlichen tuberkuldsen Pleuritis. Tuberkelbazillen sind auch bei tuberku- 
léser Peritonitis im Exsudat gewohnlich nicht vorhanden. 

Die Diagnose der einfachen Peritonealtuberkulose ohne gleichzeitige starkere 
entzindliche Veranderungen im Bauchfell ist meist schwierig, oft tiberhaupt 
unmdéglich. Schmerzen und Druckempfindlichkeit des Leibes fehlen haufig 
ganz. Gewohnlich besteht nur eine miBige, von dem Fliissigkeitsergu8 in 
die Bauchhéhle abhangige Auftreibung des Abdomens. Findet man eine solche 
bei Kranken, die an sonstigen sicheren tuberkulésen Affektionen leiden, 
ce ist der Verdacht einer einfachen Tuberkulose des Peritoneums gerecht- 
ertigt. 

Interessant ist die nicht selten beobachtete, schon oben kurz erwahnte — 
Kombination der Lebercirrhose mit. tuberkuléser Peritonitis. Zu den Erschei- 
nungen der chronischen Peritonitis (Schmerzen, Fieber) kommen noch die 
Zeichen der Pfortaderstauung (Milztumor) hinzu. Der Fliissigkeitsergu8 ins 
Abdomen ist meist betrachtlich. In der Regel sind die Kranken ausgesprochene 
Potatoren. Die Lebercirrhose ist unseres Erachtens auch die primare Er- 
krankung, welche im Verein mit den allgemeinen Folgen des Alkoholismus 
die gesteigerte Disposition zur tuberkulésen Infektion bedingt. Auch die 
Kombination von syphilitischer Schrumpfleber mit tuberkuléser Peritonitis 
habe ich beobachtet. 

Eine besondere Besprechung verdient noch die schon oben erwahnte 
chronische Peritonitis bei Kindern. Zunaichst méchten wir das von anderen 
Autoren und auch von uns wiederholt beobachtete Vorkommen eines deutlichen, 
sogar zuweilen ziemlich starken Ascites bei Kindern (von 2—10 Jahren) er- 
wihnen, fiir den sich gar keine Ursache nachweisen la®t und der nach einigen 
Monaten sich wieder vollstandig verliert. Die Kinder sind wahrend dieser 
Zeit meist etwas blasser, matter als sonst, magern ein wenig ab, haben aber 
nur selten stirkere ortliche Beschwerden. Fieber kann villig fehlen. Da 
die Fille oft 7 Heilung iibergehen, so ist eine sichere anatomische Grundlage 
des Leidens nicht anzugeben. Wahrscheinlich handelt es sich aber meist 
um eine leichte Form einfacher chronischer Peritonitis. Doch kénnen selbst- 
verstandlich auch andere Prozesse dem Ascites zugrunde liegen (hereditir- 
luetische Lebererkrankungen u. a.). : 

Eine wichtige Rolle spielt die tuberkulése Peritonitis der Kinder als Teil- 
erscheinung der Tuberkulose der Unterleibsorgane, der friiher sogenannten 
Tabes mesaraica (Atrophia mesaraica). Wie schon erwahnt, nimmt die Tuber- 
kulose in diesen Fallen ihren Ausgangspunkt wahrscheinlich meist vom Darme 
aus. Gewdhnlich findet man daher gleichzeitig Tuberkulose des Darmes, 
deg Bauchtfelles, der Leber und der abdominalen Lymphdriisen. Die klinischen 
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Erscheinungen sind hiufig hauptsichlich von der tuberkulésen. Peritonitis 
abhingig: Auftreibung und Schmerzhaftigkeit des Leibes, FlissigkeitserguB 
in demselben u. dgl. Dazu kommen oft hartnickige Durchfalle, die von den 
eleichzeitigen tuberkulésen Darmgeschwiiren abhangen, anhaltendes, inter- 
mittierendes Fieber, allgemeine Abmagerung, Anaimie, zuweilen auch tuber- 
kulése Erkrankungen in den iibrigen Organen (Lungen, Pleura, Meningen), 
wihrend in anderen Fiillen die Tuberkulose vollkommen auf die Unterleibs- 
organe beschrankt ist. " ; 

Uber den weiteren Verlauf der chronischen Peritonitis haben wir nur noch 
weniges hinzuzufiigen. Handelt es sich um eine einfache chronische Peritonitis, 
so ist eine endgiiltige Heilung méglich, obwohl sie — abgesehen von der eben 
erwihnten Form bei Kindern — wegen der oft gleichzeitig bestehenden sonstigen 
pathologischen Zustinde selten ist. Die tuberkulése Peritonitis gibt in vielen 
Fallen eine durchaus ungiinstige Prognose und nimmt in wenigen Wochen 
oder Monaten ein tédliches Ende. Wie wir zweimal selbst beobachtet haben, 
kann der tédliche Ausgang der Peritonealtuberkulose durch eine septische 
Perforationsperitonitis bedingt sein, indem die tuberkulésen Herde von aufen 
her die Darmwand perforieren. In manchen Fallen erfolgt aber auch bei der 
chronischen tuberkulésen Peritonitis ein giinstiger Ausgang oder wenigstens 
ein sehr erhebliches Nachlassen aller Krankheitssymptome. Dies beobachtet 
man namentlich zuweilen bei der sogenannten primdren Tuberkulose der 
serésen Haute (s. 0.). Sind hierbei andere Organe, insbesondere die Lungen 
und der Darm, nicht mit von der Tuberkulose befallen, so kann es ebenso 
wie bei der tuberkulésen Pleuritis schlieBlich zu einer Resorption des Exsudats 
kommen. Freilich ist die Heilung hiufig keine andauernde, indem spater doch 
wieder von neuem in irgendeinem anderen Organe die Tuberkulose auftritt. 

Therapie. Unsere Mittel, auf den Verlauf der chronischen Peritonitis 
giimstig einzuwirken, sind nicht grof. Immerhin kann man bei sorgsamer 
Behandlung in manchen Fallen recht erfreuliche Erfolge erzielen. GroBes 
Gewicht ist vor allem auf die Allgemeinbehandlung zu legen (andauernde 
Freiluft-Liegekuren, ev. in geeigneten Kurorten oder Sanatorien, sorgfaltige 
Ernahrung). AuBerdem wirken gewisse értliche Mittel giinstig ein, vor allem 
methodische Einreibungen der Bauchhaut mit Schmierseife (Spir. saponato- 
kalinus oder eine Salbe aus Sap. viridis mit Ungt. simpl. ana), ferner Alkohol- 
umschlige (30%), heiBe Umschlige, Prizssnitzsche Umschlage sind oft von 
guter Wirkung. Auch Einreibungen mit Ungt. cinereum, Jothionsalbe u. a. 
kénnen versucht werden. Innere Mittel kommen meist nur in symptomatischer 
Hinsicht in Betracht (Opium, Abfiihrmittel usw.). Bei reichlicherem Exsudat 
sind diuretische Mitel (Diuretin, Kalium aceticum u. del.) angezeigt. Ob 
vom Tuberkulin giinstige Heilerfolge zu erwarten sind, muB die weitere Er- 
fahrung lehren. 

Recht giinstige Ergebnisse hat in neuerer Zeit die chirurgische Behandlung 
der Peritonealtuberkulose gehabt. Man hat namlich die interessante wenn 
auch noch nicht véllig erklarbare Beobachtung gemacht, daB8 in manchen 
Fallen von tuberkuléser Peritonitis die Laparotomie mit méglichst vollstandiger 
Entleerung des Exsudats (wie dies durch eine einfache Punktion des Abdomens 
nicht erreicht wird) einen auffallend gimstigen Einflu8 auf den weiteren 
Krankheitsverlauf hat und sogar manchmal eine villige Heilung herbei- 
zutiihren scheint. Obwohl iiber diesen Punkt noch weitere Beobachtungen 
gesammelt werden miissen, so kénnen doch auch wir nach unseren eigenen 
Erfahrungen in geeigneten Fillen zu dieser Behandlungsmethode raten. 
Naheres iiber ihre Ausfithrung lehrt die Chirurgie. 
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Drittes Kapitel. 
Ascites. 
(Bauchwassersucht.) 


Mit dem Namen Ascites bezeichnet man die Ansammlung eines serdsen 
Stawungstranssudats in der Bauchhéhle. Da die Peritonealvenen zum Gebiete 
der Pfortader gehéren, so kommt die Entwicklung eines Ascites in erster Linie 
bei allen denjenigen Krankheiten zustande, welche den Pfortaderkreislauf 
beeintrachtigen. Wir werden daher im nachsten Abschnitt das haufige Vor- 
kommen der. Bauchwassersucht bei der Lebereirrhose, der Lebersyphilis, bei 
der Kompression der Vena portarwum durch Geschwiilste, bei Pfortader- 
thrombose u. dgl. kennen lernen. Doch auch bei dem Hydrops info'ge all- 
gememer Kreislaufsstérungen durch Herzerkrankungen ist Ascites eine haufige 
Teilerscheinung, ebenso bei dem Hydrops im Verlaufe von akuten und chro- 
nischen Nierenaffektionen. 

Die klinische Bedeutung des Ascites liegt zunichst in den bei jeder starkeren 
Fliissigkeitsansammlung in der Bauchhéhle auftretenden drtlichen Beschwerden. 
Geringe Mengen Ascites bleiben von dem Kranken freilich oft unbemerkt. 
Betragt aber die Menge des Transsudats viele Liter (15—20 und mehr kénnen 
sich ansammeln), so werden die Bauchdecken hierdurch sehr ausgedehnt 
und die Patienten empfinden ein oft sehr lastiges Gefiihl von Druck, Schwere 
und Spannung im Leibe. Von groBer Bedeutung ist ferner, daB das Zwerchfell . 
durch den gesteigerten intraabdominellen Druck nach aufwarts gedrangt 
wird. Hierdurch wird die Atmung nicht unwesentlich erschwert. Bei starkem 
Ascites sind die unteren Lungenlappen infolge der Kompression in ziemlicher 
Ausdehnung atelektatisch. 

Der Nachweis des Ascites durch die objektive Untersuchung ist nur méglich, 
wenn sich gréfere Mengen Fliissigkeit angesammelt haben. Der Leib ist 
dann aufgetrieben, die Bauchdecken sind stark gespannt und glinzend, und 
auch die untere Thoraxapertur wird allmihlich durch den Druck der Fliissig- 
keit stark erweitert, so daS der Thorax unten viel breiter erscheint, als in 
seinen oberen Partien. Auf der Bauchhaut sieht man gewohnlich eine Anzahl 
als Kollateralwege fiir den venésen Blutlauf benutzter erweiterter Venen als 
blaue Strainge durchschimmern. Sobald die Spannung des Leibes einen ge- 
wissen Grad erreicht hat, nimmt man bei leicht ausgefiihrter stoBweiser 
Palpation mit beiden Hinden ein sehr ausgesprochenes Fluktwationsgefiihl 
wahr. Die Perkussion ergibt an allen Stellen, wo Fliissigkeit der Bauchwand 
anliegt, einen dumpfen Schall. Entsprechend der Schwere des Transsudats 
findet man die Dimpfung bei Riickenlage des Patienten in den abhangigen 
Teilen des Bauches, und zwar ist sie bei mittelgroBen Transsudaten durch 
eine nach oben konkave Linie von dem tympanitischen Schall in den oberen 
und mittleren Partien des Abdomens abgegrenzt. Da die Fliissigkeit einen 
horizontalen Spiegel bildet, so muB selbstverstindlich die Dampfung eine 
dementsprechende Abgrenzung gegeniiber dem tympanitischen Schall in der 
Mitte des Leibes zeigen. Zu bemerken ist noch, da man den gedaémpften 
Schall iiber einer diinneren Schicht Ascitesfliissigkeit nur bei schwacher, 
oberflachlicher Perkussion erhilt. Driickt man das Plessimeter oder den 
Finger tief in die Bauchdecken ein, so verdrangt man hierdurch die Fliissig- 
keit und hért jetzt bei der Perkussion den von einer darunter liegenden Darm- 
schlinge herriihrenden tympanitischen Schall. Von grofer diagnostischer 
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Wichtigkeit ist die Verdnderung des Perkussionsschalles bei Lagewechsel des 
Kranken. Legt sich der Kranke auf die eine Seite, so sammelt sich die Fliissig- 
keit in dem abhangigen Teile der Bauchhéhle an und gibt hier eine ausge- 
dehnte Dimpfung, wihrend auf der anderen, jetzt nach oben gelegenen Seite 
der Schall tympanitisch ist. Wechselt der Kranke seine Lage und legt sich 
auf die andere Seite, so sammelt sich das Transsudat wieder an der abhangigen 
Stelle an, und nun wird der Schall hier gedimpft, wahrend an Stelle des vorher 
gedimpften Schalles tympanitischer Schall auftritt. Ahnliche Unterschiede 
finden sich, wenn man den Kranken abwechselnd im Liegen und in sitzender 
Stellung untersucht. Nur wenn sich sehr reichliche Mengen Fliissigkeit im 
Peritoneum angesammelt haben, ist der Schall am ganzen Abdomen gedémpft. 

Die angegebenen Zeichen lassen in den meisten Fallen die Diagnose des 
Ascites leicht und sicher stellen. Die Unterscheidung von einem peritonealen 
Exsudat (bei chronischer Peritonitis) ist freilich zuweilen nicht leicht, da 
natiirlich die von dem Filiissigkeitsergu8 in der Bauchhéhle abhangigen 
Symptome bei beiden Zustiinden die gleichen sein miissen. Nur ist im all- 
gemeinen die Verschiebbarkeit der Daimpfungsgrenzen bei den peritonitischen 
Exsudaten weniger deutlich, als beim Ascites, weil die oft vorhandenen peri- 
tonitischen Verwachsungen die freie Beweglichkeit der Fliissigkeit hemmen. 
AuBerdem kommen selbstverstindlich alle iibrigen Krankheitssymptome 
(etwa bestehende Schmerzhaftigkeit, fiihlbare peritoneale Verdickungen, 
Zeichen einer bestehenden Tuberkulose, Fieber usw.) und die Beriicksich- 
tigung des etwa vorhandenen Grundleidens (Herzfehler, Leberleiden u. dgl.) 
in Betracht. Wird die Fliissigkeit durch eine Punktion entleert, so ergibt 
auch ihre Beschaffenheit zuweilen einige diagnostische Anhaltspunkte. Der 
Ascites ist eine rein serése Fliissigkeit, welche fast gar keme morpholo- 
gischen Bestandteile enthalt. Ihr spezifisches Gewicht ist entsprechend 
ihrem verhaltnismabig geringeren Eiweifgehalt in der Regel niedriger, als 
bei den peritonitischen Exsudaten. Als Grenzwerte kann man annehmen, 
daB das spezifische Gewicht der Fliissigkeit bei Peritonitis in der Regel héher 
als 1018 ist, bei Ascites etwa 1012 oder noch weniger betragt. Der Eiweib- 
gehalt der Ascitesfliissigkeit betrigt etwa 1—3%, der Eiweifgehalt peri- 
tonitischer Exsudate 4—6%. Hdmorrhagischer Ascites kommt zuweilen bei 
anaémischen Kranken und gleichzeitiger starker Stauung im Pfortadergebiet 
vor, z. B. wie wir gesehen haben, bei Lebersyphilis. Chyléser Ascites durch 
reichlichen Fettgehalt kann bei Verstopfung des Ductus thoracicus auftreten. 
Doch ist hervorzuheben, daB die Ascitesfliissigkeit zuweilen auch ohne jeden 
Fettgehalt ein chylés-getriibtes Aussehen hat (Emulsion der EiweiSkérper?). 

Nicht geringe Schwierigkeiten kann in manchen Fallen die Differential- 
diagnose zwischen Ascites und Eierstockszysten machen, wenn es sich um sehr 
groBe Zysten handelt, die das ganze Abdomen einnehmen. Zur Unterscheidung 
ist zunachst ee genaue perkussorische Abgrenzung der Dampfung und die 
Untersuchung ihrer Verschiebbarkeit bei Lagewechsel der Kranken notwendig. 
Bei Ovarialzysten findet ein deutlicher Dampfungsunterschied in dieser Be- 
ziehung nicht statt. Das Verhalten des Perkussionsschalles an den tiefsten, 
abhangigsten Teilen des Bauches kann in zweifelhaften Fallen, wie wir be- 
merken wollen, dadurch einen Irrtum veranlassen, daf auch bei freiem Ascites 
zuweilen gerade hier eine schmale Zone tympanitischen Schalles vorhanden 
ist. Namentlich dicht tiber der Symphyse findet man bei Ascites zuweilen 
einen tympanitischen Schall, welcher einen leicht irre machen und zu der 
falschen Annahme einer Ovarialzyste fithren kann. Ein derartiger Befund 
beruht darauf, da an den genannten Stellen des Abdomens zuweilen Darm- 
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schlingen mit kurzem Mesenterium trotz des bestehenden Ascites der Bauch- 
wand nahe anliegen. Im iibrigen stiitzt sich die Unterscheidung zwischen 
Ascites und Ovarialzysten auf die Anamnese (Ort des ersten Entstehens der 
Anschwellung), auf die Beriicksichtigung etwaiger Grundleiden und endlich 
auf die Resultate der Untersuchung per vaginam, vorzugsweise auf die un- 
mittelbare Palpation der Ovarien und auf den Nachweis der freien Beweglich- 
keit des Uterus bei Ascites, wihrend der Uterus bei Ovarialzysten hiufig 
durch bestehende Verwachsungen fixiert ist. Niaheres iiber die Differential- 
diagnose findet man in den gynikologischen Lehrbiichern. 

Die Therapie des Ascites richtet sich in erster Linie natiirlich gegen das 
Grundleiden. In bezug auf die symptomatische Behandlung des Ascites 
selbst wollen wir hier nur einige Bemerkungen iiber die Punktion desselben 
einfiigen. Die Punktion ist dann angezeigt, wenn die 6rtlichen, von dem Ascites 
herriihrenden Beschwerden sehr betrichtlich sind, wenn also ein unertrag- 
liches Spannungs- und Druckgefiihl im Abdomen besteht, und vor allem, 
wenn die Hinaufdrangung des Zwerchfelles stirkere Dyspnoe bewirkt. Die 
Punktion geschieht mit einem gewodhnlichen mittelstarken Trokart. Erlaubt 
es der Kraftezustand des Kranken, so ist die Punktion am bequemsten aus- 
fiihrbar, wenn der Patient auf einem Lehnstuhl (oder quer auf dem Bettrande) 
sitzt. Als Punktionsstelle waihlt man gewoéhnlich einen Punkt in dem linken 
unteren Bauchabschnitt oder auch (wenn der Kranke sitzt) in der Linea alba 
etwa in der Mitte zwischen Nabel und Symphyse. Fiir vorherige Entleerung 
der Harnblase ist natiirlich Sorge zu tragen. In den meisten Fallen nimmt 
man die Punktion in Seitenlage der Kranken vor. Man punktiert dann in 
der linken unteren Bauchgegend etwa in der Mitte zwischen Nabel und Spina 
ant. superior. Das AusflieBen der Fliissigkeit soll niemals zu rasch, sondern 
langsam erfolgen. Doch kann man grofe Mengen Filiissigkeit (5—10 Liter 
und mehr) auf einmal langsam entleeren. Die Punktionséffnung wird mit 
steriler Watte und Heftpflaster geschlossen oder mit aufgepinseltem Jodoform- 
kollodium verklebt. Sickert nach der Punktion noch Flissigkeit heraus, 
was haufig vorkommt, weil die Bauchdecken durch die andauernde starke 
Spannung an Elastizitait eingebiiBt haben, so schlieBt man die Punktions- 
éffnung durch eine Naht. Die Schlaffheit der Bauchdecken nach der Punktion 
benutzt man, um eine genauere palpatorische Untersuchung der Unterleibs- 
organe vorzunehmen. 

Da die Ursache der Stauung im Pfortadergebiet auch nach der Punktion 
fortbesteht, so bildet sich in den meisten Fallen sehr rasch eine neue An- 
sammlung der Ascitesfliissigkeit. Durch den hierdurch fiir den Kérper ent- 
stehenden Eiwei8verlust wird die Ernihrung nicht unwesentlich beeintrachtigt, 
und daher folegt auf die Punktion des Ascites nicht selten ein merk- 
licher Krafteverfall des Patienten. Hieraus ergibt sich, daB man die Punktion 
im allgemeinen nur bei dringender Indikation ausfiihren soll. 


Viertes Kapitel. 
Krebs des Bauchfelles. 


Unter den im Peritoneum vorkommenden Neubildungen hat nur das 
Karzinom ein klinisches Interesse. Sehr selten ist der primdre Endothel- 
krebs des Peritoneums, welcher dem primaren Endothelkrebs der Pleura 
analog ist. Die meisten vorkommenden Karzinome des Bauchfelles sind 
sekundire Geschwiilste, die von dem primaren Krebs eines anderen Organes 
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(Magen, Darm, Pankreas, Leber u. a.) ausgehen. Die sekundaren Krebsknoten 
treten haufig in groBer Zahl als kleine, bis etwa erbsengroBe Geschwiilste auf 
(sogenannte Miliarkarzinome des Bauchfelles), welche das Netz, das Mesen- 
terium, das parietale Peritoneum vollig besetzt haben. Einzelne Krebsknoten 
kénnen schlieBlich auch noch betrachtlich gréBer werden. Seltener sind 
vereinzelte gréBere Krebsknoten. Sie kénnen an verschiedenen Stellen des 
Bauchfelles, namentlich im Netz, im Dovetasschen Raum, um den Nabel 
herum u. a. ihren Sitz haben. Die stirkste diffuse Ausdehnung der Krebs- 
entwicklung kommt beim Gfallertkrebs des Peritoneums vor. Ausgedehnte 
Krebsentwicklung beobachtet man zuweilen gleichzeitig auch in den retro- 
peritonealen Lymphdriisen. Nicht selten finden sich im Bauchfell auBer der 
Krebsentwicklung auch ausgesprochene entziindliche Veranderungen (karzino- 
matose Perttonitis). 

Die Symptome des Peritonealkrebses ahneln in mancher Beziehung den 
Symptomen der chronischen tuberkulésen Peritonitis. Einfache Miliar- 
karzinose des Bauchfelles kann sich ganz verborgen entwickeln und wird, 
weil sie keine besonderen Krankheitssymptome verursacht, haufig gar nicht 
diagnostiziert. In manchen Fallen entwickelt sich ohne Schmerzen und sonstige 
Symptome ein miiBiger Fliissigkeitsergu8 im Peritoneum, welcher beim Be- 
kanntsein eines priméren Krebsherdes die Entwicklung einer sekundaren 
Peritonealkarzinose vermuten lat. Viel ausgepragter sind die Erscheinungen, 
wenn sich gleichzeitig entziindliche Erscheinungen im Peritoneum einstellen. 
Dann bestehen meist sehr heftige Schmerzen, stiirkere ungleichmabige Auf- 
treibung des Leibes, Stuhlbeschwerden u. dgl. GréBSere Tumoren im Netz 
oder an der Innenflaiche der vorderen Bauchwand kénnen durch die Bauch- 
decken hindurch, Krebsknoten in den untersten Partien des Peritoneums 
zuweilen von der Vagina oder vom Rektum aus gefiihlt werden. Mehrmals 
beobachteten wir bei Karzinose des Peritoneums die Entwicklung von Krebs- 
knoten im Nabel, die man als hart infiltrierten Nabelrand von auBen deutlich 
fiihlen konnte. Wiederholt fiihlten wir nach abwiarts vom Nabel in der Linea 
alba einen harten rundlichen Strang ziehen, wahrscheinlich ein karzinomatés 
infiltriertes LymphgefaB. 

Das fliissige Exsudat in der Bauchhéhle ist zuweilen von rein seréser, 
in anderen Fallen aber von haimorrhagischer Beschaffenheit. Bei diffuser 
Krebsentwicklung, namentlich bei Gallertkrebs, hat man auch wiederholt 
milchig getrubte Exsudate, zuweilen ebenfalls mit blutiger Beimischung, be- 
obachtet. Die Triibung beruht auf dem Fettgehalt des Exsudats, herriihrend 
von verfetteten und zerfallenen Krebszellen. In einigen Fallen kann die 
mikroskopische Untersuchung auch charakteristische Krebselemente in der 
Fliissigkeit nachweisen. 

Die Diagnose des Peritonealkrebses kann nur dann ziemlich sicher ge- 
stellt werden, wenn im Anschlu8 an einen nachgewiesenen primaren Krebs- 
knoten die deutlichen Zeichen einer Peritonealaffektion (FlissigkeitserguB, 
Schmerzhaftigkeit, ungleichmafige Resistenz und Auftreibung des Ab - 
domens u. dgl.) auftreten. AuBSerdem kommen die bekannten, fiir alle Krebs- 
formen gemeinsamen Anhaltepunkte, das Alter des Patienten, die Krebs- 
Kachexie und die Entwicklung sekundarer Driisenschwellungen (Inguinal- 
driisen, Supraklavikulardriisen u. dgl.) in Betracht. 

Die Therapie muB sich darauf beschrinken, die etwa vorhandenen listigen 
Symptome durch warme Umschlige, Morphium u. dgl. zu mildern. Bei 
starker Spannung der Bauchdecken kann eine Punktion angezeigt sein. 
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Erstes Kapitel. 
Icterus catarrhalis. 
(Ieterus gastro-duodenalis. Katarrhalische Gelbsucht.) 


Atiologie und pathologische Anatomie. Als »katarrhalischen Ikterus« 
bezeichnet man noch jetzt fast allgemein die gewéhnlichste Form der Gelb- 
sucht, die sich in meist ziemlich akuter Weise bei vorher gesunden Personen 
entwickelt und nach kiirzerer oder langerer Zeit, in der Regel nach wenigen 
Wochen, wieder in vollstandige Genesung iibergeht. Es kann wohl kaum 
einem Zweifel unterliegen, da diesem nicht seltenen Krankheitsbilde ein 
emmfacher entziindlich-katarrhalischer ProzeB in den Gallenwegen zugrunde 
liegt. Durch welche Entziindungserreger der Katarrh angeregt wird und ebenso 
von wo er seinen Ausgangspunkt nimmt und wie weit er sich erstreckt, wissen 
wir nicht genau, zumal die Gelegenheit zu anatomischen Untersuchungen bei 
der Gutartigkeit der Erkrankung kaum jemals vorhanden ist. Da8 die Ent- 
ziindungserreger vom Duodenum her in die gréberen Gallenwege eindringen, 
ist nicht unwahrscheinlich. Ob aber wirklich, wie frither angenommen wurde 
und worauf die Bezeichnung »gastro-duodenaler Ikterus« hinweisen sollte, 
stets ein wirklicher Katarrh des Magens und der Duodenalschleimhaut dem 
Auftreten der Gelbsucht vorhergeht, ist mindestens nicht fiir alle Falle er- 
wiesen. Man kann dies nur nach dem Verlauf der klinischen Erscheinungen be- 
urteilen. So viel scheint sicher, da es zu einem mehr oder weniger vollstandigen 
Verschlu8 des Ductus choledochus oder auch der anderen Gallenwege durch 
die Schleimhautschwellung und vielleicht auch durch den Schleim selbst 
und durch abgestoBene Epithelien kommt. Der Gallengangverschlu8 fihrt 
zur Gallenstawung (in der Leber) und diese zur Gelbsucht (8. u.). 

Gegeniiber dieser meines Erachtens natiirlichsten und wahrscheinlichsten 
Erklaérung des »katarrhalischen Ikterus« haben verschiedene Autoren neuer- 
dings eine andere Theorie aufgestellt. Hiernach soll der Ikterus nicht als 
»Stauungsikterus« aufzufassen sein, sondern als Folge einer gestorten Funktion 
der Leberzellen (»Paracholie«, »Diffusionsikterus«), wobei die Galle nicht mehr 
die in kleinsten Gallengange, sondern direkt in die Blut- und Lymphkapillaren 
hinein sezerniert wird. Meines Erachtens erscheint diese Annahme vielleicht 
fiir gewisse andere Formen des Ikterus nach akuten Vergiftungen der weiteren 
Verfolgung wert. Fiir den gewdhnlichen katarrhalischen Ikterus erscheint 
sie mir aber viel zu gekiinstelt und keineswegs befriedigend. Hier liegt die 
Annahme einer infektids-toxischen Schleimerkrankung meines Erachtens viel 
naher. Ob es sich dabei freilich stets um dieselben (Kolibazillen?) oder um 
verschiedenartige Krankheitserreger handelt, ist ungewiB. Sehr lehrreich 
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ist das nicht ganz selten beobachtete epidemische und endemische Auftreten 
des katarrhalischen Ikterus, das entschieden auf eine bestimmte infektidse 
Krankheitsursache hinweist. oun 

Wiederholt hat man in Kasernen, in Gefaingnissen, in einzelnen Ort- 
schaften u. a. ziemlich ausgedehnte Ikterusepidemien beobachtet, die sich 
nur durch die Annahme einer 6rtlichen Infektionsquelle erklaren lieBen. 
Ich beobachtete einmal eine kleine gutartige Ikterusepidemie bei zahlreichen 
Mitgliedern einer und derselben studentischen Verbindung. Hier wurde 
das genossene Bier als Krankheitsvermittler beschuldigt. In einigen Fallen 
schlossen sich die Ikterusepidemien an die Revakzination an, so dah an eine 
Ubertragung des Krankheitserregers durch die Impfung gedacht werden 
muBte. — In der Regel treten freilich die Ikteruserkrankungen vereinzelt 
auf und dann ist eine besondere Krankheitsursache in der Regel nicht nach- 
weisbar. Nur manchmal kann die Krankheit mit einem ausgesprochenen 
Didtfehler, mit einer Erkédltwng, einer psychischen Erregung (Arger) in Zu- 
sammenhang gebracht werden. Den katarrhalischen Ikterus beobachtet 
man vorzugsweise bei jugendlichen Personen; das Geschlecht hat keinen 
deutlichen Einflu8. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Zwar keineswegs in allen Fallen 
aber doch recht hiufig gehen dem Auftreten des Ikterus einige Tage lang 
die deutlichen Zeichen einer gestérten Magen- und Darmfunktion nebst ge- 
wissen Allgemeinerscheinungen vorher. Heftigeres LErbrechen, starkere 
Magenschmerzen u. dgl. sind selten. Sehr gewohnlich besteht aber zunachst 
Appetitlosigkeit, schlechter Geschmack im Munde, Ubelkeit, Druck im Magen, 
AufstoBen, Verstopfung, dabei allgemeine Mattigkeit und Unlust zur Arbeit. 
Kurze Zeit spaiter bemerken die Kranken selbst ihre gelbe Hautfarbe oder 
werden von ihrer Umgebung darauf aufmerksam gemacht. 

Da wir einstweilen noch an der Gallenstauung als Ursache des »katar- 
rhalischen Ikterus« festhalten, so mégen hier, um spatere Wiederholungen 
zu vermeiden, diejenigen Erscheinungen etwas naher besprochen werden, 
welche, wenn auch in verschieden hohem Grade, allen Fallen von » Stawwngs- 
tkterus« gemeinsam sind. Da der Sekretionsdruck der Galle in der Leber 
ein duBerst geringer ist, so geniigt schon ein verhaltnismabig geringes Hindernis 
in den Gallenwegen, um die Entleerung der Galle in den Darm zu hemmen. 
Eine vollstandige Zuriickhaltung der Galle findet beim gewéhnlichen katar- 
rhalischen Ikterus und auch bei anderen Entstehungsarten des Ikterus nur 
selten und héchstens zeitweise statt. Indessen staut sich doch ein betracht- 
licher Teil der Galle riickwarts in den Gallenwegen bis in die Leber hinein. 
Sobald diese Stauung einen gewissen Grad erreicht hat, findet eine Resorption 
der gestauten Galle hauptsaichlich durch die Lymphgefaife und vielleicht auch 
direkt durch die BlutgefaéSe der Leber statt. Die simtlichen Bestandteile der 
Galle gelangen somit ins Blut und weiterhin in alle Kérperorgane. Sehr bald, 
schon nach wenigen Tagen, beginnt eine Imbibition der Gewebe mit Gallen- 
farbstoff, die sich fiir die klinische Untersuchung durch die deutliche gelbe 
Farbung der Haut und der sichtbaren Schleimhiute bemerkbar macht (»Gelb- 
sucht«, Ikterus). Zuerst fallt der Ikterus gewéhnlich an den Conjunctivae 
auf. Spater wird die ganze Haut gelb, und auch an der Schleimhaut des Mundes 
und des Rachens ist diese Farbung sehr deutlich, namentlich wenn man durch 
Druck auf die Schleimhaut (z. B. an den Lippen) das Blut zur Seite drangt. 
Die Intensitaét der Gelbfirbung zeigt die verschiedensten Grade. Bei kiinst- 
licher Beleuchtung — auBer beim weiBen elektrischen Licht — ist die ikterische 
Hautfarbung fast gar nicht bemerkbar. Die inneren, nicht sichtbaren Organe 
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sind groBenteils ebenfalls mit Gallenfarbstoff imprigniert. Namentlich 
zeigen auch etwa gleichzeitig vorhandene fliissige Exsudate und Transsudate 
stets eine deutliche gelbe Firbung. Nur die Gewebe des Knorpels, der Cornea 
und der peripherischen Nerven besitzen nicht die Eigenschaft, sich mit Gallen- 
farbstoff zu impragnieren. In den tibrigen Organen dagegen kommt zuweilen 
neben der diffusen Durchtrinkung mit Gallenfarbstoff sogar eine kérnige 
Ausscheidung desselben vor. 

AuB8er der sichtbaren Gelbfirbung machen sich in der Haut bei Ikterischen 
haufig noch einige andere, von der Anwesenheit des Gallenfarbstoffes ab- 
hangige Erscheinungen geltend. Viele Kranke mit Ikterus leiden an einem 
oft sehr heftigen Hautjucken. Das Jucken kann des Nachts im Bette so stark 
werden, da es den Kranken den Schlaf raubt. Durch das viele Kratzen 
entstehen auf der Haut manchmal zahlreiche Ezkoriationen und Schrunien, 
welche sogar den Anla8 zur Bildung gréBerer Furunkel geben kénnen. Auch 
Uriicaria-Eruption beobachtet man zuweilen. Wodurch die starke Reizung 
der sensiblen Hautnerven zustande kommt, ist nicht ganz klar. Zuweilen 
fehlt das Hautjucken ganz trotz stirkster Gelbfarbung der Haut, in anderen 
Fallen ist es schon bei geringer Gelbsucht sehr heftig und quilend. Als eine 
eigentiimliche Hautaffektion beim chronischen Ikterus ist das sogenannte 
Xanthelasma oder Xanthoma zu erwihnen. Es besteht in hellgelben, meist 
etwas erhabenen, wie gelbliche Fetttraubchen aussehenden Flecken, die ihren 
Sitz namentlich an den Awgenlidern, seltener auch an anderen Korperstellen 
haben. 

Die tibrigen beim Stauungsikterus auftretenden Krankheitserscheinungen 
iassen sich in zwei Gruppen einteilen. Die erste Gruppe von Symptomen 
Ist von der Anwesenheit der Gallenbestandteile, namentlich der Gallensduren 
im Blute abhangig, waihrend die zweite Gruppe in der Absperrung der Galle 
vom Darm ibre Erklarung findet. 

Wie wir gesehen haben, findet nach dem VerschluB oder der Verengerung 
des Gallenausfiihrungsganges eine Resorption der Gallenbestandteile statt. 
Die Schicksale des auf diese Weise ins Blut gelangten Gallenfarbstoffs haben 
wir bereits zum Teil kennen gelernt. Daf der Gallenfarbstoff auch giftige 
Higenschaften entfaltet, ist nicht sicher erwiesen. Von ziemlich groSer 
klinischer Bedeutung ist aber jedenfalls die Anwesenheit der Gallensduren 
im Blute. Wie aus der Physiologie bekannt, besitzen diese eine Anzahl giftiger 
Eigenschaften, unter denen ihre Fahigkeit, die roten Blutkérperchen zu 
zerstoren, fiir den Korper die bedenklichste wire. Diese Higenschaft kommt 
aber in Wirklichkeit, wenn iiberhaupt, nur in geringem Mafe in Betracht, 
teils weil die hierzu erforderliche Konzentration der resorbierten Gallenséuren 
nicht stark genug ist, teils weil die Gallensiuren im Blute wahrscheinlich 
eroBtenteils bald wieder zersetzt werden. Dagegen ist der EinfluB, den die 
Gallensiuren auf gewisse nervése Centra ausiiben, klinisch deutlich bemerkbar. 
Am haufigsten ist die von der Hinwirkung des cholsauren Natrons auf die 
Herzganglien oder vielleicht auch auf das Vaguszentrum abhingige Puls- 
verlangsamung. Beim einfachen katarrhalischen und bei jedem anderen 
Stauungsikterus ist die Pulsverlangsamung, falls keine anderweitigen Kom- 
plikationen (Fieber u. dgl.) bestehen, eine haufige Erscheinung. Man be- 
obachtet eine Pulszahl von 64—50, ja noch weniger Schlaigen in der Minute. 
Auch kleine Unregelmipigheiten der Herzaktion kommen nicht selten vor. 
AuBer den Pulsanomalien sind es namentlich gewisse nervdse Storungen, 
die sich bei Ikterischen haufig einstellen und auf die Anwesenheit von Gallen- 
bestandteilen, insbesondere Gallensiuren im Blut zu beziehen sind. Hierher 
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gehdren die zuweilen auffallende allgemeine Mattigkewt und Muskelschwache, 
ferner Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, psychische Verstummung U. dgl. Die 
schweren nervisen Stérungen, welche zuweilen beim Ikterus vorkommen 
und als Choliimie bezeichnet werden, sollen spiter besonders besprochen 
werden. Ebenso sei hier nur kurz erwihnt, daB sich bei manchen Kranken 
mit schwerem Ikterus eine auffallende Neigung zu Blutungen, eine Art »hamor- 
rhagische Diathese« ausbildet (Blutungen auf der Haut und in inneren Organen, 
Nasenbluten u. dgl.). ' 

Wir kommen jetzt zur Besprechung derjenigen Symptome, welche die 
Folgen der Absperrung der Gallenzufuhr zum Darme sind. In dieser Hinsicht 
hat sich freilich der Standpunkt der modernen Physiologie gegeniiber den 
friheren Anschauungen wesentlich geindert. Wahrend man friiher die Galle 
fiir ein wichtiges Verdauungssekret hielt, betrachtet man sie jetzt vielfach 
nur als ein Ezkret, durch welches gewisse Endprodukte des Stoffwechsels 
ausgeschieden werden. Vielleicht geht man aber hierin zu weit. Denn schon 
die Entleerung der Galle in den Anfangsteil] des Darmes spricht offenbar 
fiir eine gewisse Bedeutung derselben bei den Vorgingen im Darminhalt, 
und eime Funktion der Galle kann sicher nicht in Abrede gestellt werden, 
naimlich ihre Beteiligung an der Resorption des Fettes. Die Galle wirkt mit 
bei der Emulgierung der Fette und erleichtert den Durchtritt der Fettrépfchen 
durch die Darmwand in die Chylusgefafe. Dementsprechend erfahrt die 
Fettresorption bei jedem Stauungsikterus eine nicht geringe Beeintrachtigung, 
die sich vor allem in dem abnormen Fettgehalt der Stihle kundgibt. Seit alters 
her ist die weife, tonartige Farbe der Stiihle beim Ikterus bekannt und gilt 
als hauptsachlichster Anhaltepunkt zur Beurteilung der Vollstandigkeit des 
Gallengangverschlusses. Zum Teil beruht die helle Farbe des Stuhles beim 
Ikterus auf dem Mangel des Gallenfarbstoffs, welcher die hauptsachlichste 
Ursache der normalen dunkelbraunen Farbung der Faces ist. Die charakte- 
ristische weife Tonfarbe der Stiihle riihrt aber ausschlieBlich von ihrem reich- 
lichen Gehalt an unverdautem Fett her. Wenn man den ikterischen Kranken 
eine moglichst fettfreie Nahrung reicht, so sind die Stiithle bei dieser Nahrung 
keineswegs tonartig, sondern hellbraun. Bei der mikroskopischen Unter- 
suchung der tonartigen Stiihle beim Ikterus findet man in ihnen fast regel- 
maBig zu garbenartigen Biischeln angeordnete Kristalle, die hauptsichlich 
aus Kalk- oder Magnesiaseife bestehen. 

AuSer dem Einflu8 auf die Fettresorption wurden der Galle bisher haupt- 
sichlich noch zwei Higenschaften zugeschrieben, die fiir die Pathologie des 
Ikterus von Bedeutung zu sein schienen. Einmal die antiseptische Fahigkeit 
der Galle: hierdurch sollte sich die Tatsache erklaren, da8 die Faces bei 
Kranken mit GallengangverschluB meist ungewohnlich iibelriechend sind, daB 
die Kranken oft an abnormer Gasentwicklung und Flatulenz leiden. Zweitens 
schrieb man der Galle einen Einflu8 auf die Darmyperistaltik zu: hiervon sollte 
z. T. die bei Ikterischen haufige Obstipation abhingen. An den beiden er- 
wahnten Higenschaften der Galle ist man aber neuerdings zweifelhaft geworden. 
Der iible Geruch der Faces kénnte mit der gestérten Fettverdauung, die 
Obstipation mit der veranderten Nahrungsaufnahme und sonstigen Umstiinden 
zusammenhangen. 

Auf einen Punkt mu8 hier noch hingewiesen werden. Sitzt das Hindernis 
fiir die Entleerung der Galle wirklich an der Papilla duodenalis (wie man 
dies frither fiir den Icterus catarrhalis als feststehend annahm), so wird hier- 
durch auch die Ausscheidung des pankreatischen Saftes leiden und man mu 
zugleich an die Folgen der AusschlieSung dieses Sekrets vom Darminhalt 
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denken. Das Auftreten der Fetistithle kann z. T. sehr wohl hiermit zusammen- 
hangen. Auf andere etwaige Folgen der gestérten Pankreasfunktion werden 
wir spater zu sprechen kommen. 

Wir miissen jetzt nach dem Verbleiben der resorbierten Gallenbestandteile 
fragen. Von den Gallensiuren haben wir bereits angefiihrt, daB sie wahr- 
scheinlich zum grofen Teil weiter zersetzt werden. Uber die Schicksale 
der tibrigen Bestandteile (Taurin, Cholesterin usw.) wissen wir nichts Sicheres. 
Nur den Gallenjarbstoff kénnen wir weiter verfolgen, und zwar auf den Wegen, 
auf denen der Korper sich desselben als eines fremden Bestandteiles wieder 
zu entledigen sucht. Sobald eine stirkere Anhiufung von Gallenfarbstoff 
im Blut und in den Geweben stattfindet, sehen wir auch schon seine Aus- 

scheidung beginnen, und zwar wird sie vorzugsweise von den Nieren besorgt. 
Fast gleichzeitig mit dem ersten Auftreten der ikterischen Hautfirbung, 
ja haufig sogar schon etwas friiher, zeigen sich daher bereits bestimmte Ver- 
anmderungen des Harns, die von seinem Gehalt an ausgeschiedenem Gallen- 
farbstoff herrihren. 

Der tkterische Harn ist meist schon auBerlich auffallend durch seine dunkle, 
bierbraune Farbe. Schiittelt man ihn, so ist der sich bildende Schaum nicht 
wei, wie beim normalen Harn, sondern deutlich gelb. Ein Stiickchen in den 
Harn eingetauchtes weibes Filtrierpapier imbibiert sich mit Gallenfarbstoff 
und nimmt eine deutlich gelbe Farbung an. La$t man in einem Probier- 
glaschen etwas Chloroform mehrmals durch den Harn hindurchlaufen, so list 
sich der Gallenfarbstoff in diesem auf, und das in der Ruhe sich zu Boden 
senkende Chloroform hat eine ausgesprochen gelbe Farbung angenommen 
(»Chloroformprobe«). GieBt man aus einem Probierglaschen ikterischen 
Harn langsam und vorsichtig langs dem Glase in ein anderes Probierréhrchen, 
das einige Kubikzentimeter mit salpetriger Saure etwas verunreinigter Salpeter- 
siure enthalt, so entsteht an der Grenze beider Fliissigkeiten ein prachtiges 
Farbenspiel. Durch die oxydierende Einwirkung der Salpeterséure auf den 
Gallenfarbstoff bildet sich eine Anzahl farbiger Ringe, zu oberst ein besonders 
charakteristischer griiner, dann ein blauer, violetter und rétlicher Ring 
(Gmettnsche Probe). Recht hiibsch laBt sich diese Probe auch in der Weise 
ausfiihren, da8 man den Harn filtriert und dann auf das mit den Riickstanden 
bedeckte feuchte Filtrierpapier einen Tropfen Salpetersiiure bringt. Um 
den flieBenden Tropfen herum bilden sich dann die charakteristischen farbigen 
Ringe. Statt der Salpetersiure kann man sich auch einer zehnfach verdiinnten 
Jodtinktur bedienen. Gie8t man eine kleine Menge dieser Lésung in einem 
Probierglischen auf ikterischen Harn, so entsteht meist an der Grenze eine 
ringférmige, schéne griine Farbung. 

Auch Gallensdéuren kénnen im ikterischen Harn nachgewiesen werden, 
doch ist dieser Nachweis umstandlich und ohne besondere praktische Be- 
deutung. 

Sehr haufig enthalt der ikterische Harn infolge der durch die ausgeschiedenen 
abnormen Stoffe eintretenden Nierenschadigung pathologische morphologische 
Bestandteile, so insbesondere die von NorHnaGEL zuerst naher beschriebenen 
Ikteruszylinder, d. h. hyaline Harnzylinder, die meist gelb tingiert, nicht 
selten auch ganz mit dunkelgelben Kornchen oder mit gelb gefaérbten Epithelien 
besetzt sind. Zuweilen, aber keineswegs immer, enthilt der ikterische Harn 
gleichzeitig geringe Mengen von Eiweif. Bei Zusatz von Essigsaure entsteht 
nicht selten eine Triibung, die von Nukleoalbumin herriihren soll. 

AuBer den Nieren sind auch die Schweifdriisen eine Ausscheidungsstatte 
fiir den Gallenfarbstoff. Im Schwei8 Ikterischer laBt sich ebenso, wie im Harn, 
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Gallenfarbstoff nachweisen, und nicht selten findet man in der Wasche der 
Kranken gelbe, vom SchweiB herrithrende Flecken. In andere Sekrete da- 
gegen z. B. in die Trinen, in den Speichel, in den Schleim, in den Magensaft, 
in die Milch u. a. geht der Gallenfarbstoff nicht tiber, ebensowenig in den 
Liquor cerebrospinalis. i 

Wir kehren jetzt, nachdem wir die, wie erwahnt, bei jedem Stauungs- 
ikterus in Betracht kommenden Erscheinungen erdrtert haben, zur Be- 
sprechung des einfachen »katarrhalischen Ikterus« zuriick. Sobald sich nach 
den kiirzere oder lingere Zeit (gewéhnlich einige Tage, seltener 1—2 Wochen) 
andauernden prodromalen gastrischen Erscheinungen eine deutlich ikterische 
Hautfarbung einstellt, treten auch die weiteren Folgen des Ikterus auf. Der 
Harn wird dunkel und gallenfarbstoffhaltig, die Stiihle werden hell, mehr 
oder weniger tonfarben. Schwerere nervése Stérungen kommen in den ge- 
wohnlichen Fiillen nicht vor, doch fiihlen sich die Kranken meist recht matt, 
der Appetit ist gering, der Stuhl etwas angehalten. Der Puls zeigt haufig 
eine deutliche ma&Bige Verlangsamung und auch die Kérpertemperatur ist 
nicht selten etwas subnormal (36,0°—36,5°). Doch kommen gelegentlich 
auch kleine Stegerungen der Eigenwairme vor. 

Bemerkenswerte Ergebnisse liefert in den meisten Fallen die objektive 
Untersuchung der Leber. Die Leber wird infolge der Gallenstauung vergréBert. 
Demgemii8 iiberragt die untere Grenze der Leberdimpfung gewohnlich einige 
Finger breit den Rippenbogen, und nicht selten kann man den unteren Leber- 
rand durch die Bauchdecken hindurch deutlich fiihlen. In manchen Fallen 
ist die Gallenblase durch angestaute Galle und vielleicht zum Teil auch durch 
das Sekret ihrer eigenen Schleimhaut so ausgedehnt, daB sie unter dem Leber- 
rande hervorragt. In solchen Fallen kann man, worauf namentlich GERHARDT 
zuerst aufmerksam gemacht hat, zuweilen an der unteren Grenze der Leber- 
dimpfung eine deutliche, der Gallenblase entsprechende Vorbuchtung durch 
die Perkussion nachweisen. Bei schlaffen Bauchdecken kann man in einigen 
Fallen die ausgedehnte Gallenblase deutlich fiihlen. Starkere subjektive 
Kmpfindungen in der Lebergegend fehlen in der Regel, doch klagen die Patienten 
nicht selten iiber ein gewisses Gefiihl von Druck und Spannung im rechten 
Hypochondrium. Die Milz habe ich bei schwererem katarrhalischen Ikterus 
zuweilen deutlich geschwollen gefunden. 

Die Dauer der geschilderten Symptome betrigt beim einfachen katar- 
rhalischen Ikterus selten mehr als einige Wochen. Gewdhnlich bessert sich 
bei richtigem Verhalten der Kranken sogar noch frither ihr Allgemeinbefinden. 
Der Harn wird heller, die Stithle nehmen wieder eine normale dunklere Farbung 
an, der Puls wird rascher usw. Die gelbe Farbung der Haut dauert freilich 
in abnehmendem Grade oft noch bis in eine Zeit hinein, in welcher sich die 
Kranken subjektiv bereits vollstiéndig wohl fiihlen. Allmahlich verliert 
sich aber auch der Ikterus, und die Krankheit geht in vollige Heilung iiber. 
Riickfalle kommen zwar, namentlich durch Diatfehler u. dgl. veranlaBt, vor, 
sind im ganzen aber selten. 

Der Ausgang des katarrhalischen Ikterus ist somit fast ausnahmslos ein 
gunstiger. Die ganze Dauer der Krankheit betragt etwa 3—6 Wochen, selten 
noch langer. Doch habe ich freilich auch — namentlich bei Kindern — einige 
Falle von Ikterus gesehen, die man ihrer Gutartigkeit und ihres schlieBlichen 
gunstigen Ausgangs wegen nur als katarrhalischen Ikterus bezeichnen konnte 
und die 1/. Jahr und noch linger andauerten. Das Allgemeinbefinden war 
wenlg gestért, es bestand aber starke Leberschwellung und ziemlich erheb- 
licher Milztumor. — In ganz vereinzelten Fallen, an die man freilich stets 
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denken mu8, geht der anfangs scheinbar leichte und ungefihrliche Zustand 
ziemlich plétzlich in die schwere Form des perniziésen Ikterus iiber (s. u. das 
Kapitel tiber akute gelbe Leberatrophie und Icterus gravis). 

Diagnose. Die Diagnose des katarrhalischen Ikterus ist in der Regel 
leicht zu stellen. Sie stiitzt sich vorzugsweise auf den Verlauf des Leidens, 
auf die Entwicklung eines Ikterus im Anschlu8 an leichte gastro-intestinale 
Erscheinungen bei einem vorher ganz gesunden, meist jugendlichen Individuum. 
Von besonderer Wichtigkeit ist es immer, die iibrigen Zustinde, welche einen 
Ikterus hervorrufen kinnen, auszuschlieBen. Man hat daher darauf zu achten, 
ob die Anamnese keine Anhaltspunkte fiir das Vorhandensein von Gallen- 
steinen (Schmerzen, Kolikanfiille u. dgl.) ergibt, ob ferner die Anamnese und 
die objektive Untersuchung der Abdominalorgane nicht ein ernsteres Leiden 
der Leber und ihrer Nachbarorgane (Cirrhose, Geschwiilste u. dgl.) vermuten 
lassen. Namentlich bei alteren Personen kommt es nicht selten vor, daB 
eine anfangs fiir einen gewohnlichen katarrhalischen Ikterus gehaltene Gelb- 
sucht sich spater als Symptom eines schweren chronischen Leidens (Gallen- 
blasenkarzinom u. a.) herausstellt. Man soll daher die Diagnose des katar- 
rhalischen Ikterus immer erst nach einer sorgfiltigen Erwigung aller durch 
die Anamnese und die objektive Untersuchung gewonnenen Ergebnisse 
stellen. 

Therapie. Bei dem giinstigen Verlauf der meisten Fille von katarrhalischem 
Ikterus ist eine eingreifendere Therapie fiir gewéhnlich nicht notwendig. 
Die Kranken bediirfen der Ruhe wnd Schonung und sind auf die Notwendig- 
keit einer strengen Didt aufmerksam zu machen. Besonders zu untersagen 
ist der Genu8 von Fett, da, wie wir gesehen haben, dasselbe doch schlecht 
resorbiert wird und nur zu abnormen Zersetzungen im Darme Anla8 gibt. 
Mageres Fleisch, WeiSbrot, leichte Suppen mit Zusatz von GrieB, Reis u. dgl., 
leichte Gemiise, gekochtes Obst, Fruchtlimonaden u. dgl. sind die zweck- 
maBigsten Nahrungsmittel fiir Ikterische. Milch ist im allgemeinen ihres 
Fettgehaltes wegen zu vermeiden, wird aber doch manchmal gut vertragen. 
Alkoholica sind ganz zu verbieten oder wenigstens sehr einzuschranken. 

AuBer durch diatetische Vorschriften sucht man auf den angenommenen 
Magendarmkatarrh (s. 0.) giinstig einzuwirken. Die verschiedenen Stomachica, 
namentlich die Tinct. Rhet aquosa und vinosa, werden haufig verordnet. 
Besonders zweckmabig ist. der Gebrauch des Karlsbader Wassers oder des 
kiinstlichen Karlsbader Salzes, von welchem man 1/.—1 Ebloffel voll in 
1/,—1/, Liter warmen Wassers gelést 1 oder 2mal taglich langsam verbrauchen 
1a8t. AuBer dem angeblich giinstigen EinfluB der Alkalien auf die Magen- 
und Darmschleimhaut kommt auch ihre abfiihrende Wirkung in Betracht. 
DaB das Karlsbader Wasser auch auf die Sekretion der Galle steigernd ein- 
wirkt, wie vielfach angenommen wird, ist mindestens zweifelhaft. Dagegen 
ist die Durchspiilung der Nieren durch die reichliche Fliissigkeitszufuhr wohl 
sicher zweckmaBig. Besteht stirkere Obstipation, so mu man zuweilen 
zu stirkeren Abfiihrmitteln (Ol. Ricini, Kalomel, Rheum) greifen. 

Sehr gerithmt worden ist in neuerer Zeit die Behandlung des katarrhalischen 
Tkterus mit groBen Kaltwasserklystieren. Sie sollen durch die Anregung der 
Darmperistaltik und vielleicht auch der Gallensekretion das Hindernis fir 
die Gallenentleerung zu beseitigen imstande sein. Dem Kranken wird taglich 
einmal mit 1—2 Liter Wasser von 12—18° R eine Irrigation ins Rektum 
gemacht, welche er solange wie méglich bei sich behalten soll. Schon 
nach wenigen Tagen tritt angeblich der giinstige Erfolg ein, kenntlich an 
der Besserung des Allgemeinbefindens, an der Abnahme des Gallenfarbstoft- 
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gehaltes im Harn und an der stirkeren Farbung der Faces. Andere Arzte 
empfehlen, tiiglich mehrmals Klystiere von 1/.—1 Liter lawwarmen Wassers 
zu machen. Wir haben beide Methoden éfter versucht, ohne uns aber davon 
iiberzeugen zu kénnen, da8 die Krankheit dabei erheblich anders verlauft, 
als bei einem einfachen diitetischen Verfahren. Immerhin mag man die Wasser- 
einlaufe, namentlich in hartnackigeren Fallen versuchen. — Ob es innere Mittel 
gibt, die einen beférdernden Einflu8 auf die Sekretion der Galle ausiiben, 
ist sehr zweifelhaft. Am meisten empfohlen in dieser Beziehung und auch 
beim katarrhalischen Ikterus angewandt wird das salizylsawre Natron (mehr- 
mals tiglich 0,5—1,0). AuBerdem hat man die Gallensdiuren in Form des 
Fel tauri dep. versucht, ferner Salol, Podophyllin, Kalomel u. v.a. Wir halten 
alle diese Mittel meist fiir entbehrlich. 

Auch mit mechanischen Mitteln hat man versucht, die Entleerung der 
Galle in den Darm zu bewerkstelligen. So hat namentlich GeruarpT die 
Angabe gemacht, daBS man zuweilen die prall gefiillte und fiihlbare (s. 0.) 
Gallenblase durch die Bauchdecke hindurch so stark komprimieren kann, 
daB man hierdurch, zuweilen plétzlich mit einem Ruck, die Gallenblase ent- 
leert und auf diese Weise die Passage durch den Choledochus frei macht. 
Viel Nachahmung hat aber diese Methode nicht gefunden, da sie doch nur 
in einzelnen Fallen anwendbar und wahrscheinlich auch nicht ganz ungefahr- 
lich ist. Auch der Vorschlag, durch Faradisation der Gallenblase ihre Ent- 
leerung anzuregen, erscheint mir véllig illusorisch. 

In symptomatischer Hinsicht verdient das lastige Hautjucken manchmal 
besondere Beriicksichtigung. Kalte Waschungen, Einreibungen der Haut mit 
Zitronenscheiben, mit 2 proz. Karbollésung, mit Salizyl- oder Thymolspiritus 
(1—3%), Menthol (Migranestift), Chloroformél u. dgl. verdienen am meisten 
Empfehlung. Recht niitzlich fanden wir manchmal Bader mit folgendem 
Zusatz: Menthol 7,5, Spirit. Mentholi crispati ad 50,0; davon 10—15 Tropfen 
zum Bad. Zuweilen hilft voriibergehend eine innerliche Dosis von Antipyrin 
oder salizylsaurem Natron. 


ANHANG. 
Einige besondere Formen des Ikterus. 


1. Akuter fieberhafter Ikterus. Ikterus infectiosus. Weilsche Krank- 
heit. Zuerst durch Writ, dann durch Frepier u. a. ist eine eigentiimliche 
akute Infektionskrankheit niher bekannt geworden, die wahrscheinlich stets 
mit einer akuten infektidsen Entziindung der Gallengiinge verbunden ist, mit 
Ikterus verliuft und daher an dieser Stelle ihre Besprechung finden mag. 

Die Krankheit tritt meist in den Sommermonaten auf. Sie befallt vorzugs- 
weise Manner im jugendlichen und mittleren Lebensalter. Frepiter beob- 
achtete sie auffallenderweise besonders haufig bei Fleischergehilfen. Der 
Beginn der Krankheitserscheinungen ist meist ein ganz plétzlicher. Heftiger 
Frost, Fieber, Kopfschmerzen und schweres allgemeines Krankhertsgefiihl sind 
fast regelmaBige Anfangssymptome. Gewohnlich schon am zweiten Tage 
oder etwas spater stellt sich Ikterus ein, welcher einen hohen Grad erreichen 
kann. Es handelt sich dabei zweifellos um einen Stauungsikterus, denn die 
Stiihle sind entfarbt und der Harn enthalt reichlich Gallenfarbstoff. Das 
allgemeine Krankheitsbild ist mehrere Tage lang ein ziemlich schweres. Die 
Patienten Klagen tiber heftiges Kopfweh, Schlaflosigkeit, Schwindel. Zu- 
weilen sind sie deutlich benommen und auch leichte Delirien kénnen sich 
einstellen. Bei der objektiven Untersuchung findet man, abgesehen vom Ikterus, 
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nicht selten an den Lippen einen Herpes. Die Zunge ist belegt. Lungen und 
Herz bieten keine besonderen Verdnderungen dar. Nur die Pulsfrequenz 
ist in der Regel nicht unbedeutend gesteigert. Der Leib ist nicht besonders 
aufgetrieben. Die Leber ist hiufig, aber nicht immer vergréBert. Sehr oft, 
aber auch nicht regelmaBig, findet sich ein betrachtlicher akuter Milztumor. 
Die Stiéhle sind gewéhnlich diarrhoisch. Erbrechen ist nicht selten. Der 
Harn ist fast stets eiweiBhaltig, und in der Regel weist das Vorhandensein 
von Blut, Epithelien und Zylindern im Harn sogar auf eine stirkere Nephritis 
hin. In einzelnen Fallen tritt Anurie und Urémie auf. Sehr charakteristisch 
sind endlich die heftigen Muskelschmerzen, besonders in den Waden, iiber 
welche die meisten Kranken klagen. Auch wiederholtes Nasenbluten und 
Hautblutungen sind beobachtet worden. 

In der eben geschilderten Weise halt die Krankheit etwa 5—8 Tage an. 
Das Fieber ist wahrend dieser Zeit oft sehr betrachtlich, so da8 Temperaturen 
von 40—41° C nicht selten vorkommen. Dann erfolet unter dem Nachlassen 
der tibrigen Krankheitserscheinungen ein kritischer oder rasch lytischer, 
selten ganz regelmaBiger Abfall der Kérpertemperatur und nach einer Gesamt- 
dauer der Krankheit von etwa 11/,—2 Wochen tritt die Rekonvaleszenz 
ein. Manche leichtere Falle heilen schon nach kiirzerer Zeit, wahrend anderer- 
seits zuweilen mehrfache Nachschiibe und neue Verschlimmerungen die ge- 
samte Krankheitsdauer etwas in die Lange ziehen. Ein ungiinstiger Ausgang 
scheint nur ausnahmsweise (z. B. durch Uramie) einzutreten. 

Da8 es sich bei dieser durchaus eigenartigen Krankheit, deren wichtigste 
Symptome also in Jkterus, Fieber, Milzschwellung, Albuminurie und Muskel- 
schmerzen bestehen, um eine akute Infektvon mit besonderer Beteiligung der 
Gallenwege handelt, ist im hohen Grade wahrscheinlich. Néaheres tiber die 
Krankheitsursache ist aber bis jetzt nicht bekannt. Doch scheint es sich 
vorzugsweise um Bakterien aus der Gruppe des Bacterium coli zu handeln, 
zumal da bei der We1rschen Krankheit wiederholt eine agglutinierende Wirkung 
des Serums auf Typhusbazillen (Widalreaktion) beobachtet ist. Méglicher- 
weise handelt es sich gar nicht um einen vollkommen einheitlichen Krank- 
heitsprozeB, sondern um mehrere verwandte Zusténde. Auch eine scharfe 
Abgrenzung der Wetzschen Krankheit vom einfachen katarrhalischen Ikterus 
ist nicht méglich, da letzterer, wie erwaihnt, auch oft einzelne Ziige darbietet, 
die auf einen infektiésen Ursprung hinweisen (Milzschwellung, leichte 
Temperatursteigerung u. a.). Wir haben auch wiederholt Falle von gutartig, 
aber doch ziemlich schwerverlaufendem /ieberhaften Ikterus (ohne Albuminurie 
und Muskelschmerzen) mit anhaltenden héheren Temperatursteigerungen 
beobachtet, die nur als primdre infektiése Cholangitis gedeutet werden konnten. 
In einem dieser Falle trat eine einseitige Pyelitis als Komplikation auf, was 
ebenfalls auf eine Infektion mit Kolibazillen hinweist. 

Die Behandlung muB eine rein symptomatische sein. Im Beginn der 
Krankheit ist Kalomel von guter Wirkung. Spiter verordnet man Karls- 
bader Salz, Natrium salicylicum, Stomachica oder dgl. Die Kopfschmerzen 
werden durch eine Eisblase oder Antipyrin gelindert, die Muskelschmerzen 
durch Einreibungen mit Chloroformél. Wegen der Nephritis mu8 von Anfang 
an strenge Didt (Milch, leichte Suppen) beobachtet werden. 

2. Chronischer familidrer Ikterus. Von verschiedenen Autoren (MURCHISON, 
Mrnxows«t u. a.) ist das Vorkommen von chronischem Ikterus bei mehreren 
Mitgliedern derselben Familie beschrieben worden. Die anatomische Grund- 
lage dieser Zustiinde ist noch unklar. Meist dachte man an angeborene Ano- 
malien der Gallenwege oder der Leberzellen. Besonders interessant, aber in 
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ihrer Pathogenese noch ganz dunkel sind die Fille von sog. » acholurischem 
Icterus mit Splenomegalie«. Die Hautfarbe ist deutlich ikterisch, im Harn 
findet sich aber kein Gallenfarbstoff (Bilirubin), dagegen reichlich Urobilin. 
Fast immer besteht ein erheblicher chronischer Milztumor. Das Allgemein- 
befinden der Kranken ist verhaltnismabig wenig gestort. 

3. Ieterus gravidarum. Menstruale Gelbsucht. Auf eigentiimliche (viel- 
leicht toxikogene?) Beziehungen zwischen Ikterus und den Vorgangen des 
weiblichen Geschlechtslebens weisen vereinzelte Beobachtungen hin von 
wiederholtem Auftreten eines Ikterus bei jeder Schwangerschajt (BRAUER) und 
von sogenannter menstrualer Gelbsucht (Auftreten von Ikterus waihrend der 
Menstruation). 

4. Der angeborene chronische Ikterus ist ein in sehr seltenen Fallen be- 
obachteter merkwiirdiger Zustand, der ohne erhebliche sonstige : Folge- 
erscheinungen das ganze Leben hindurch besteht und wahrscheinlich auf 
angeborenen Anomalien der Gallenwege beruht. 


Zweites Kapitel. 
Gallensteine. 


(Gallensteinkolik. Cholelithiasis.) 


Atiologie. Trotz des sehr hiufigen Vorkommens der Gallensteine (nach 
einer freilich scheinbar recht hoch bemessenen Schitzung von RrepeEt sollen 
in Deutschland etwa 2 Millionen Menschen Gallensteine haben!) ist doch 
iiber die Ursachen ihrer Bildung erst wenig Sicheres bekannt. Nur einige 
Umstande kénnen wir angeben, die aller Wahrscheinlichkeit nach beim Ent- 
stehen der Konkremente von Einflu8 sind. 

Eine wichtige Rolle spielt jedenfalls die Stawwng und die infolge davon 
eintretende Verdickung und vermehrte Konzentration der Galle, wodurch es 
zur Ausscheidung gewisser vorher geléster Gallenbestandteile kommt. In- 
dessen kann dieser Umstand, so vielfache Tatsachen (s. u.) auch fiir seine 
Wirksamkeit sprechen, doch nicht als alleinige Ursache angesehen werden. 
Wiederholt hat man die Vermutung gehegt, da der Steinbildung gewisse 
abnorme chemische Zersetzungs- und Umsetzungsprozesse in der Galle voraus- 
gehen miissen. Hierauf schien namentlich der Umstand hinzuweisen, dab 
die Bestandteile der Gallensteine in mehreren Beziehungen von den in der 
normalen Galle gelésten Stoffen abweichen. So ist namentlich das Gallen- 
pigment in den Steinen niemals als solches vorhanden, sondern stets an Kalk 
gebunden. Da Kalk in der normalen Galle nur in sehr geringer Menge vor- 
handen ist, so hat Frerrcus schon vor langerer Zeit die Ansicht ausgesprochen, 
da derselbe von der Schleimhaut der Gallenblase geliefert wird. Von be- 
sonderer Wichtigkeit ist die Tatsache, da8 das Cholesterin und wahrscheinlich 
zum Teil auch die Gallenpigmente in der normalen Galle durch die Anwesen- 
heit des gallensauren Natrons gelist sind. Sobald also letzteres sich aus irgend- 
einem Grunde zersetzt, wiirde hierin ein Anla8 zur Ausscheidung der oben 
genannten Stoffe gegeben sein. Sehr begiinstigt wird die Zersetzung der gallen- 
sauren Salze durch eine eintretende saure Reaktion der Galle, iiber deren 
Zustandekommen wir freilich noch nichts Niaheres wissen. — Neuerdings 
hat namentlich Naunyn, sich stiitzend auf ausgedehnte Untersuchungen, 
die Theorie aufgestellt, da8 der Steinbildung in den meisten Fallen eine 
primaire Erkrankung der Schleimhaut in der Gallenblase und den Gallenwegen 
zugrunde liege. Das Cholesterin und der Bilirubinkalk wird hiernach erst durch 
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den krankhaften Zerfall zahlreicher Schleimhautepithelien gebildet. Aus 
den so entstehenden kriimligen Detritusmassen formen sich allmahlich die 
festen Gallensteine, in deren Innerem man anfangs haufig noch die urspriing- 
liche breiige Masse nachweisen kann. Durch weiteres Auskristallisieren des 
Cholesterins und des Pigmentkalks, durch Anlagerung neuer fester Massen 
wird der Stein allmahlich hirter und gréfer. Zuweilen gesellt sich dann 
auch noch eine Ablagerung von kohlensawrem Kalk hinzu. Was die Ursache 
des urspriinglichen »steinbildenden Katarrhs« ist, wei8 man nicht. Vielleicht 
ist die Gallenstauung schon an sich von Einflu8, vielleicht kommen infektidse 
Ursachen in Betracht. Namentlich scheint das aus dem Darme stammende 
sogenannte Bacterium coli commune oder wenigstens eine ahnliche Bazillenart 
von Wichtigkeit zu sein. Wiirde sich die Annahme derartiger infektidser 
Momente bestatigen, so kiime natiirlich dem oben Gesagten zufolge ihr Einflu8 
auf die Galle selbst ebenfalls in Betracht. 

Besser, als iiber die chemischen Vorgiinge bei der Konkrementbildung, 
sind wir tiber eine Anzahl von disponierenden Ursachen unterrichtet. Einen 
entschiedenen Einflu8 auf die Bildung der Gallensteine zeigt das Lebensalter. 
Die bei weitem gréSte Zahl der Fille von Cholelithiasis fallt in das Alter tiber 
40 Jahre. Bei Personen im Alter von 20—40 Jahren kommen Gallensteine 
weniger haufig vor, doch haben wir auch bei jiingeren Personen (vereinzelt 
selbst bei Kindern) nicht ganz selten typische Cholelithiasis beobachtet. 
Der Grund dieser Disposition des héheren Lebensalters wird zum Teil wenigstens 
darin gesucht, daB es infolge von Schwache der Blasenmuskulatur im héheren 
Alter leichter zu einer teilweisen Stagnation und Zuriickhaltung von Galle 
in der Gallenblase kommen kann als bei jiimgeren Personen. . 

AuBer dem Alter wirkt auch das Geschlecht in ausgesprochenem MaBe 
auf die Veranlagung zur Gallensteinbildung ein. Nach den tibereinstimmenden 
Beobachtungen aller Autoren sind Gallensteine beim wezblichen Geschlecht 
haufiger, als beum miannlichen, etwa im Verhaltnis von 3:2. Zur Erklarung 
dieser Tatsache hat man auf die sitzende Lebensweise und besonders auf die 
Stérung der Gallenexkretion infolge derFrauenkleidung und des engen Schnirens | 
aufmerksam gemacht. In der Tat verdient die Tatsache Beachtung, daB man 
auffallend hiufig gleichzeitig Gallensteine und eine Schniirleber vortindet. Noch 
erheblich wichtiger scheint mir der EinfluB der Graviditdt zu sein. Verhaltnis- 
mabig haufig treten die ersten Kolikanfalle bei Frauen in der Schwangerschatt 
oder im Anschlu8 an ein Wochenbett auf. Uberhaupt finden sich Gallensteine 
bei Frauen, die geboren haben, entschieden hiufiger als bei solchen, die niemals 
eine Schwangerschaft durchgemacht haben. 

Vielfach hat man die Bildung von Gallensteinen mit gewissen Eigentiim- 
lichkeiten der Kérperkonstitution in Beziehung gebracht. Namentlich soll die 
Lebensweise, die zu reichliche Nahrungsaufnahme, insbesondere der tibermaBige 
Genu8 von Fett und von Fleisch, der Mangel an geniigender kérperlicher 
Bewegung u. dgl. die Entstehung von Gallensteinen begiinstigen. Im all- 
gemeinen mu8 man derartigen Angaben recht zweifelnd gegeniiberstehen. 
Doch kann nicht geleugnet werden, daB man die Cholelithiasis entschieden 
auffallend oft bei fettlecbigen Frauen beobachtet. Line erbliche Veranlagung 
zur Erkrankung an Gallensteinen scheint nicht selten vorhanden zu sein, 
ein Umstand, der ebenfalls auf konstitutionelle Verhaltnisse hinweist. Die 
angeblichen Beziehungen der Cholelithiasis zur Gicht, zum Diabetes, zur 
Arteriosklerosis u. a. sind ungewiB, aber immerhin beachtenswert. Interessant 
ist das zuweilen beobachtete gleichzeitige Vorkommen von Gallen- und 
Nierensteinen. 
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In seltenen Fiillen sollen Krankheiten der Leber und der Gallenwege, die 
zu anhaltender Gallenstauung fithren, das Entstehen der Gallensteine veran- 
lassen. Weit wichtiger ist aber das umgekehrte Verhalten, daf Gallensteine 
mu sekundiren Erkrankungen der Leber (Karzinom, biliére Cirrhose, eitrige 
Leberentziindungen) fiihren. 

Vorkommen, chemische und physikalische Eigenschaften der Gallensteine. 
Der Ort, wo Gallensteine am hiufigsten entstehen und gefunden werden, ist 
die Gallenblase. Hier sieht man sie einzeln oder in betrachtlicher Anzahl 
(bis tiber 100 und mehr). Ihre GriBe wechselt von der eines Sandkérnchens 
bis zu der eines Hithnereies. Die groBen Steine kénnen die Gallenblase voll- 
stindig ausfiillen, ebenso kleinere Steine, wenn sie in reichlicher Menge vor- 
handen sind. Meist liegen die Steine frei in der Blase. Nur ausnahmsweise 
haften sie fester an einer Stelle der Wand. Selten findet man ein Divertikel 
der Gallenblase, in welchem ein Stein sich gebildet hat. Die Schleimhaut der 
Gallenblase zeigt hiufig die Zeichen eines ziemlich betrachtlichen Katarrhs. 
Dieser kann der Steinbildung vorausgegangen (s. 0.), aber andererseits auch 
erst infolge der mechanischen Reizung der Schleimhaut durch die Steine oder 
durch sekundire infektidse Einfliisse entstanden sein. Sehr oft kommt es in 
der Wand der Gallenblase und in deren Umgebung zu leichteren oder auch 
schwereren entziindlichen Vorgaingen, zu Eiterung, adhasiver Peritonitis, zu 
Nekrosen der Wandung, Perforation u. dgl. (s. u.). 

Steine, die in den groBen Gallengdngen gefunden werden, haben sich nicht 
dort gebildet, sondern sind auf ihrem Wege in den Darm stecken geblieben. 
In der Leber selbst kommt es aber zuweilen auch zur Bildung von Steinen 
(oLebersteine«), selten primar, haufiger im AnschluB an Gallenstauung bei 
andauernder Verengerung des Choledochus. Derartige Gallensteine in der 
Leber kénnen einen Durchmesser von !/.—1 cm erreichen. Die kleinen Gallen- 
ginge in der Leber sind dann meist ziemlich betrachtlich erweitert, zuweilen 
stellenweise nischenformig ausgebuchtet. In der Umgebung, der Steine be- 
obachtet man in der Regel chronische oder akute eitrige Entziindung des 
Lebergewebes (s. u.). . 

Die Gestalt der Gallensteine bietet alle méglichen Verschiedenheiten dar. 
Die kleinsten Gallensteine bilden den aus unregelmabigen, sandartigen Kon- 
krementen zusammengesetzten »Gallengries«. Die gréBeren Steine haben eine 
annihernd kuglige, eiférmige oder polyedrische Gestalt. Letztere entsteht in 
der Regel dadurch, da die nebeneinander gelegenen Steine sich gegenseitig 
abschleifen und in ihrer Form anpassen. Die Farbe der Steine ist je nach 
ihrem Pigmentgehalt dunkelschwarz, dunkelbraun oder heller, mehr griinlich 
oder hellgelb. Die frischen Gallensteine sind alle schwerer, als Wasser. Im 
gvetrockneten Zustande dagegen, in welchem sie Luft einschlieBen, sechwimmen 
sie meist auf dem Wasser. Macht man einen Durchschnitt durch einen voll- 
kommen festgewordenen Gallenstein, so findet man entweder eine homogene 
Struktur oder eine mehrfache Schichtung. In der Regel sieht man einen 
dunkel pigmentierten Kern, welcher von einer helleren, konzentrisch geschich- 
teten oder deutlich kristallinischen Schale umgeben ist. Oft kann man die 
duBersten Lagen des Steines noch als eine besondere, dunklere und hartere 
Rinde unterscheiden. Untersucht man diinne Schliffe von Gallensteinen 
mikroskopisch, so findet man in ihnen (ahnlich wie bei den Harnsteinen) eine 
organische Kuttsubstanz, welche die Einzelkristalle zusammenhiilt (PosNER). 

Ihrer chemischen Zusammensetzung nach teilt man die Gallensteine ge- 
wohnlich in mehrere Gruppen ein. Bei weitem am haufigsten sind die Chole- 
sterunprgmentstene, in denen die beiden hauptsichlichsten Bestandteile der 
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Gallensteine, Cholesterin und Gallenfarbstoff (Bilirubin, letzterer ord Btenteils 
in Verbindung mit Kalk), in sehr wechselndem Mengenverhiiltnisse miteinander 
gemischt vorkommen. Als Durchschnitt kann man etwa einen Cholesterin- 
gehalt von 70—80 % annehmen. Neben den genannten Stoffen enthalten 
auch diese Steine meist noch Kalk und Magnesia. Entsprechend ihrem ge- 
ringeren oder reichlicheren Gehalt an Farbstoff haben sie eine mehr hellere 
oder dunklere, fast schwarze Farbe. Seltener sind reine Oholesterinsteine, die 
in der Regel nur vereinzelt gefunden werden, eine weiche Konsistenz und oft 
ein fast transparentes Aussehen haben. Ubrigens enthalten auch die meisten 
Cholesterinsteine einen Kern aus Pigmentkalk. Reine Pigmentsteine sind selten 
und meist klein, grieSférmig. Noch seltener hat man kleine, steinharte reine 
Kalkkonkremente gefunden. 

Anatomische und klinische Folgeerscheinungen der Gallensteine. Keines- 
wegs selten kénnen Gallensteine selbst in betrachtlicher Zahl und GréBe vor- 
handen sein, ohne die geringsten Beschwerden zu verursachen. Dies geht daraus 
hervor, da man haufig bei Sektionen Gallensteine als zufilligen Nebenbefund 
antrifft, auf deren Anwesenheit niemals irgendein krankhaftes Symptom hin- 
gewiesen hat. In solchen Fallen haben sich die Gallensteine offenbar ganz 
allmahlich in der Gallenblase gebildet, aber niemals zu mechanischen oder 
entziindlichen Folgeerscheinungen gefiihrt. 

In einer anderen, wahrscheinlich sehr betrichtlichen Reihe von Fallen be- 
dingen die vorhandenen Gallensteine zwar gewisse Beschwerden, die aber ver- 
haltnismaBig geringfiigig sind und auch nur selten vom Arzt mit Sicherheit 
richtig gedeutet werden kénnen. Derartige Kranke klagen zeitweise iiber 
leichte unangenehme oder schmerzhafte Empfindungen in der Leber- und 
Magengegend, besonders nach starkerer koérperlicher Bewegung, nach dem 
Essen, nach psychischen Erregungen, ferner iiber geringe dyspeptische Be- 
schwerden u. dgl. Die objektive Untersuchung ergibt keinen verwertbaren 
Befund. Man vermutet ein Magenleiden, eine Wanderniere, nervése Schmerzen 
oder dgl. Hs ist fiir den Arzt wichtig, in solchen Fallen, namentlich bei Frauen, 
stets auch an die Méglichkeit von Gallensteinen zu denken. Denn in jedem 
derartigen Falle kann es natiirlich bei wirklich bestehender Cholelithiasis jeder- 
zeit zu schwereren Symptomen kommen, deren richtige Deutung dann durch 
die geniigende Beriicksichtigung dieser leichten Vorliufersymptome erheblich 
erleichtert wird. 

In einer dritten Reihe von Fallen endlich bedingen die Gallensteine ein 
schweres, ja zuweilen sogar tédliches Leiden. Dieses Leiden tritt mitunter in 
einer sehr charakteristischen klinischen Form auf, so daB es leicht und sicher 
erkannt werden kann; nicht selten bedingt es aber auch schwer zu deutende 
Krankheitsbilder, bei deren Beurteilung die mannigfachsten diagnostischen 
Irrtiimer vorkommen kénnen. 

Die am sichersten erkennbare und am langsten klinisch genau bekannte 
Form der Gallensteinkrankheit ist diejenige, welche sich durch das Auftreten 
einzelner eigentiimlicher Krankheitsanfille charakterisiert. Diese Anfalle be- 
zeichnet man gewohnlich als Gallensteinkolikanfille. Kin derartiger Anfall 
kann manchmal plétzlich mitten in scheinbarer volliger Gesundheit auftreten. 
Hiufiger sind freilich dem ersten ausgesprochenen Anfall schon lange Zeit 
leichte Beschwerden vorhergegangen (s.0.). Diese sind aber bis dahin oft 
wenig beachtet und auch meist in ihrer Bedeutung verkannt worden. 

Der ausgeprigte Anfall einer » Gallensteinkolik« beginnt ganz plotzlich oder 
nach vorhergegangenen geringen Vorboten, wie Frésteln, Ubelkeit, allgemeines 
Unwohlsein u. dgl. Er kann zu jeder Zeit eintreten, am Tage oder des Nachts. 
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Besonders charakteristisch ist aber der verhiltnismaBig haufige plétzliche 
Eintritt der Schmerzen in den Abendstunden oder auch des Nachts im Schlaf. 
Meist ist eine Veranlassungsursache nicht nachweisbar; zuweilen geht ein 
leichtes Trauma oder eine sonstige Schadlichkeit (Diatfehler, psychische Auf- 
regung oder dgl.) vorher. Das Hauptsymptom des Anfalles ist der Schmerz. 
Er tritt entweder auf einmal mit gréBter Heftigkeit auf oder ist anfangs 
geringer, um erst spiiter — rascher oder langsamer — seinen héchsten Grad 
zu erreichen. Gewohnlich verlegen ihn die Kranken hauptsachlich ins Epi- 
gastrium und in das rechte Hypochondrium; doch strahlt er von hier auch 
in die linke Seite, in den Riicken, in die Schultergegenden, ja sogar bis in den 
rechten Arm, erheblich seltener auch in die Unterbauchgegend und die Ober- 
schenkel aus. In einzelnen Paroxysmen steigert sich der Schmerz bis zu 
oréBter Heftigkeit. Besonders bei nervésen Personen hat man wiederholt 
krampfhafte Zuckungen infolge des Schmerzes beobachtet. Manche Kranke 
nehmen, um den Schmerz zu dimpfen, die absonderlichsten Kérperstellungen 
ein, kauern sich zusammen u.dgl. Auer dem Schmerz beobachtet man 
haufig Ubelkeit, AufstoBen und insbesondere wiederholtes Erbrechen. Das 
Erbrochene besteht oft aus stark gallig gefarbter Fliissigkeit und Speiseresten. 
Der Stuhl ist meist angehalten; doch treten zuweilen auch Durchfalle auf. 
Das Allgemeinbefinden ist in der Regel stark gestért. Die Kranken fihlen 
sich im héchsten Grade matt und angegriffen und machen einen elenden 
kollabierten Eindruck. Der Puls ist klein, meist beschleunigt, zuweilen aber 
auch verlangsamt. Die Kérpertemperatur bleibt in einem Teil der Falle normal, 
oft besteht aber ein geringes Fieber, zuweilen auch hédheres Fieber (bis zu 40° 
und mehr). Zu Beginn des Anfalles und auch in der spateren Zeit des Anfalles 
tritt oft Frdsteln oder ausgesprochener Schiittelfrost auf, oft mit hoher Fieber- 
steigerung verbunden, zuweilen auch ohne entsprechendes Fieber. 

Bei der objektiven Untersuchung des Abdomens findet man die Oberbauch- 
gegend, insbesondere die Gegend der Leber und der Gallenblase, meist leicht 
oder sogar stirker aufgetrieben. Jeder Druck daselbst ist ziemlich schmerz- 
haft, bald in mehr diffuser Weise, bald mehr an bestimmter Stelle. Manchmal 
findet sich der starkste Druckschmerz hinten am Riicken nach rechts von den 
untersten Brustwirbeln (Boas). Zuweilen ist eine VergréBerung der Leber 
deutlich nachweisbar (s. u.), zuweilen kann man bei nachgiebigen Bauch- 
decken und bei sorgfaltiger Untersuchung die vergréSerte, gespannte und 
schmerzhafte Gallenblase fiihlen (s. u.). Ist die Gallenblase durch gestaute 
Galle oder durch entziindliches Exsudat stark ausgedehnt, so. fiihlt man 
einen groBen, glatten kugeligen oder birnférmigen Tumor. Handelt es sich 
dagegen um altere Fille, so kann die in Folge vielfaltiger chronischer Ent- 
ziindungen geschrumpfte Gallenblase als kleiner harter Tumor unter dem 
Leberrande hervorragen, falls sie ganz unterhalb der Leber verborgen bleibt. 
In vereinzelten Fallen soll man bei einer mit Steinen gefiillten groBen Gallen- 
blase das Aneinanderreiben der Steine fithlen und mit dem Stethoskop das 
hierdurch hervorgerufene Krepitationsgeraiusch héren. In anderen Fallen ist 
aber weder an der Leber, noch an der Gallenblase irgend eine sichere Veran- 
derung nachweisbar — oder die Untersuchung ist tiberhaupt wegen der dicken 
gespannten Bauchdecken von vornherein aussichtslos. — Mit besonderer Auf- 
merksamkeit sucht der Arzt in jedem derartigen Falle nach dem Erscheinen 
des Ikterus. Auch eine leichte ikterische Farbung der Augen und der Haut ist 
von Wichtigkeit, da die richtige Deutung des Anfalles haufig erst durch das 
Auftreten von Ikterus ihre volle Sicherheit erfihrt. Zuweiten wird der Ikterus 
sehr stark; der Harn enthalt dann reichlichen Gallenfarbstoff. Indessen kann 
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nicht genug betont werden, daB der Ikterus keineswegs selten beim Gallenstein- 
kolikanfall auch vollstdndig fehit (s.u.). Nicht sehr selten fehlt die ikterische 
Hautfarbung, im Harn findet sich aber deutlich etwas Gallenfarbstoff. Mit 
oder ohne stérkeren Ikterus tritt nicht selten Hautjucken auf. Die Stithle 
werden bei bestehender Gallensperre acholisch (hell, fettreich). Uber das Auf- 
finden der Gallensteine in den Stuhlentleerungen s, u. 

Die Dauer eines Gallensteinkolikanfalles ist sehr verschieden; viele Anfalle 
dauern nur wenige Stunden, andere 1/,—1 Tag, schwerere Anfille 2—4 Tage 
und noch langer. Auch iiber die Haufigkeit, mit welcher die Anfille wieder- 
kehren, lassen sich keine allgemeinen Regeln aufstellen. Zuweilen tritt schon 
nach kurzer Pause ein zweiter Anfall ein, zuweilen erst nach Monaten oder 
nach Jahren. Nicht selten folgen sich bald nacheinander mehrere Anfille, um 
dann fiir lange Zeit oder sogar fiir immer aufzuhéren. Oder an die anfang- 
lichen »einfachen Kolikanfalle« schlieBt sich spéter ein kompliziertes Leiden 
an, bedingt durch einen der zahlreichen Folgezustande, zu denen die Gallen- 
steine fithren kénnen. 

Ehe wir aber auf die weiteren Folgen der Gallensteinkrankheit naher ein- 
gehen, haben wir die Frage zu beantworten: welche krankhaften Vorginge 
liegen dem oben in seinen auSeren klinischen Erscheinungen geschilderten 
»Gallensteinkolikanfall« zugrunde? Bis vor wenigen Jahren erschien die Be- 
antwortung dieser Frage sehr einfach. Man stellte sich ziemlich allgemein 
die Sache so vor, da der Anfall hauptsachlich durch das »Wandern« und die 
»Austreibung« der Steine zustande kame. Durch die Schwere der Steine, 
durch den Druck des Zwerchfells, vor allem aber durch die Kontraktionen der 
Gallenblase sollten die Steine aus der Gallenblase in den Ductus cysticus ein- 
treten und nun miihsam unter lebhaften Schmerzen durch diesen Gang und 
den Ductus choledochus hindurch getrieben werden. Erst mit der endlichen Be- 
freiung des Ductus choledochus von dem in das Duodenum eintretenden Stein 
sollte der Anfall gliicklich beendet sein. Die Einklemmung des Steines in den 
Choledochus muBbte zu Ikterus fiihren; blieb der Stein, im Cysticus stecken 
oder trat er, wie vielfach angenommen wurde, in die Gallenblase zuriick, so 
fehlte der Ikterus. 

Diese alte Lehre von den Ursachen der Gallensteinkoliken ist nun neuer- 
dings, und zwar vorzugsweise durch die Erfahrungen der Chirurgen (RIEDEL, 
Kener, K6rre u. a.) bei der operativen Eréffnung der mit Steinen gefiillten 
Gallenblase und der iibrigen Gallenwege, in sehr erheblichen Punkten moditfi- 
ziert und erweitert worden. Immerhin mu8 auch jetzt noch zugegeben werden, 
daB kleinere Steine in der oben erwaihnten Weise aus der Gallenblase durch 
den Cysticus und Choledochus hindurch in den Darm getrieben werden kénnen. 
Ist der Stein sehr klein, so mag sein Hindurchtritt fast ganz symptomlos er- 
folgen, und nur geringe kaum sicher zu deutende Erscheinungen machen. 
Etwas gréBere Steine bewirken aber bei ihrem Durchtritt einen typischen 
»Gallensteinkolikanfall« im alten Sinne. Namentlich viele verhaltnismabig 
kurzdauernde, sich oft wiederholende, dabei sehr schmerzhafte mit Erbrechen 
und leichter ikterischer Hautfarbung verbundene Anfalle kénnen meines 
Erachtens kaum anders gedeutet werden. Die Hauptursache des Schmerzes 
sind unseres Erachtens die krampfhaften Kontraktionen der glatten Muskel- 
fasern. In anderen Fallen gesellt sich aber zu der mechanischen Einklem- 
mung des Steines noch ein entziindlicher Vorgang hinzu, oder die Entziindung 
tritt auch als solche zunichst ohne Steineinklemmung auf. Rrepev schildert 
die sich dabei besonders hiufig abspielenden Vorgange in folgender Weise: 
Solange die Steine in der Gallenblase keine sekundare Verdinderung hervor- 
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rufen, solange die Galle die Steine frei umspiilt, frei aus- und einstromt —, so 
lange fehlen alle klinischen Symptome. Sehr oft kommt es aber ganz all- 
mihlich zu einem sogenannten Hydrops der Gallenblase. ‘Tritt ein Stein in 
den Blasenhals ein und vergréBert sich dort oder wird der Ductus cysticus 
durch Anschwellung seiner Schleimhaut verlegt, so ist der Kintritt neuer 
Galle in die Gallenblase erschwert, die vorhandenen Gallenbestandteile werden 
resorbiert und der Inhalt der Gallenblase wird ein gelbliches oder spater 
fast ganz klares Serum. Dieser Vorgang erfolgt oft noch ganz symptomlos. 
Haufig kommt es aber doch schon jetzt zu leichten chronischen entziind- 
lichen Vorgiingen: die Wandung der Gallenblase wird verdickt, oft treten 
allmahlich mannigfache Verwachsungen des serésen Uberzuges der Gallen- 
blase mit der Umgebung (Netz, Duodenum, Colon transversum) ein. Diese 
Verwachsungen sind wahrscheinlich in vielen Fallen die Ursache der leichten 
unbestimmten Schmerzen und sonstigen Beschwerden, an denen zahlreiche 
Kranke mit Cholelithiasis vor ihrem ersten eigentlichen »Anfall« lange Zeit 
leiden. In einer derartig veranderten Gallenblase treten nun haufig plotzlich 
akute entziindliche Erscheinungen auf, und diese akute Cholecystitis calculosa 
ist dann das eigentliche Substrat der »Gallensteinkolik«. Diese entziindlichen 
Gallensteinanfalle sind zuweilen leicht und kurzdauernd, in der Regel haben 
sie aber eine lingere Dauer, als die reinen Einklemmungskoliken. Sie kénnen 
mehrere Tage lang anhalten, sind oft mit Fiebersteigerungen und perito- 
nitischen Reizerscheinungen verbunden. Den AnlaS zu diesen oft rezidi- 
vierenden oder exazerbierenden akuten Entziindungen geben aller Wahr- 
scheinlichkeit nach infektidse Entziindungserreger, die wohl meist vom Darm 
her (Bacterium coli), vielleicht gelegentlich aber auch von den Mandeln oder 
sonstwie auf dem Wege der Blutbahn in die Gallenblase gelangen (Diplo- 
kokken, Streptokokken). Eine Stemmwanderung und eine AusstoBung der 
Steine in den Darm findet dabei sehr oft gar nicht statt und RrepeEtL be- 
zeichnet daher solche Anfille als »erfolglose Gallensteinkoliken«. Selbst- 
verstaéndlich sind sie auch in der Regel nicht mit Ikterus verbunden. Ist 
aber der am Blasenhals sitzende Stein klein und der Ductus cysticus offen, 
so wird der Stein durch den Druck des wachsenden entziindlichen Exsudats 
vorwarts geschoben. Zu dem entziindlichen Schmerz kommt jetzt noch 
der durch die Einklemmung des Steines entstehende Schmerz hinzu, und 
sobald der Stein bis in den Choledochus gelangt ist und hier voriibergehend 
die Gallenexkretion hemmt, tritt Stawwngsikterus auf. Wird der Stein gliick- 
lich durch den Choledochus hindurch in das Duodenum getrieben, so lassen 
Schmerz und Entziindung meist bald nach. Bei sorgfaltigem Suchen kann 
man einen oder mehrere aufeinander gefolete Steine in den Faces finden — 
kurzum, wir haben es mit einem entziindlichen, aber sogenannten erfolgreichen 
Anfall von Gallensteinkolik zu tun gehabt. Die Entscheidung, ob ein Anfall 
»erfolgreich« oder »erfolglos« war, ist natiirlich nicht immer ohne weiteres 
Klar. Doch ist hervorzuheben, da nach Rrepets Erfahrungen die erfolg- 
losen Anfalle viel haufiger sind als die »erfolgreichen«. Das Kriterium des 
bei den erfolgreichen Anfallen stets auftretenden, bei den »erfolglosen« An- 
fallen meist fehlenden Ikterus ist auch kein sicheres, weil, wie ebenfalls 
RiepEL zuerst hervorgehoben hat, unter Umstinden auch beim erfolglosen 
Anfall Ikterus auftreten kann. Dieser Ikterus ist dann aber nicht durch den 
VerschluB des Choledochus durch einen Stein bedingt, also kein »lithogener «, 
sondern ein »entziindlicher«, indem sich die katarrhalische Entziindung von der 
Gallenblase zuweilen auf die Gallenginge fortsetzen kann und nun durch ent- 
ziindliche Schwellung des Choledochus oder Hepaticus Gelbsucht hervorruft. 
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Mit den mechanischen bzw. reflektorischen Wirkungen und mit der ein- 
fachen Cholecystitis bzw. Cholangitis (d.h. Entziindung der Gallenwege) 
ist indessen die Pathologie der Cholelithiasis noch keineswegs erschépft. 
In vielen Fallen kommt es nicht zu einer einfachen, sondern von vornherein 
oder im Anschlu8 an vorhergehende serése Exsudationen zu einer serds- 
eitrigen bzw. eitrigen Cholecystitis bzw. Cholangitis. DaB hierbei stets bak- 
terielle Hiterungserreger eine Rolle spielen, kann keinem Zweifel unterliegen. 
Jetzt handelt es sich nicht mehr um den »einfachen Kolikanfall«, sondern 
um einen schweren Krankheitszustand, in welchem neben den Schmerzen 
in der Lebergegend, neben Erbrechen, neben etwaigem Ikterus, neben etwa 
nachweisbarer VergréBerung der Gallenblase und Schwellung der Leber, meist 
ein weit schwererer und linger anhaltender krankhafter Allgemeinzustand 
besteht: héheres Fieber, manchmal verbunden mit Schiittelfrésten, allge- 
meinem Kollapszustand, Gehirnerscheinungen u. a. In leichteren Fallen 
handelt es sich nur um ettrige Cholecystitis, in schwereren um alleinige oder 
hinzutretende diffuse ettrige Cholangitis. An dieser Stelle alle vorkommenden 
Méglichkeiten einzeln zu erwiahnen, ist unméglich. Auch derartige schwerere 
Krankheitszustande kénnen noch spontan zur Heilung gelangen, in anderen 
Fallen tritt aber, wenn nicht noch operative Hilfe méglich ist, unter all- 
gemeiner septischer Infektion der Tod ein. 

Eine Reihe anderer Folgeerscheinungen der Gallensteine entsteht da- 
durch, daf die Steine in den Gallenwegen eingekeilt werden und stecken 
bleiben kénnen, sei es im Cysticus, sei es im Choledochus. Steckt der Stein 
im Cysticus, so entsteht meist ein groBer, oft als birnenformiger Tumor fiihl- 
barer Hydrops der Gallenblase. Steckt der Steen 1m Choledochus, so entsteht 
meist lange andauernder Ikterus mit Gallenstauung in der Leber, die schlieb- 
lich zur sogenannten sekundaren biliiren Lebercirrhose fithren kann. Durch 
sekundare Erweiterung des Choledochus, durch kleine Verschiebungen des 
Steines u. dgl. kann der Durchtritt der Galle fiir langere oder kiirzere Zeit 
wieder frei werden. So erklaren sich die nicht seltenen Schwankungen in 
der Intensitat des Ikterus trotz dauernder Steineinklemmung im Choledochus. 
Ziemlich haufig tritt durch sekundare Infektion intermittierendes Freber aut 
(fiévre hépatique intermittente), auch ohne da es zu eigentlicher Kiterung 
kommt. Nur wenn schwerere septische Allgemeinerscheinungen vorhanden 
sind, kann man das Vorhandensein stiirkerer Eiterungen annehmen. Diese 
entstehen besonders dann, wenn eine stiirkere Drucknekrose des umliegenden 
Gewebes entsteht. Dann ist den Entziindungserregern das Tor gedffnet 
und es kommt zur sekundiren Eiterung, sei es zu umschriebener Abszeb- 
bildung, sei es zu ausgedehnterer Hiterung, die sich in den schlimmsten Fallen 
mit eitriger Phlebitis der Pfortader oder einer Bauchvene und mit meta- 
statischen Abszessen in anderen Organen verbindet. In den Fallen ohne 
eigentliche Perforation kommt es nur zu chronisch-entziindlichen Verwach- 
sungen und Schrumpfungen in der Umgebung des Gallenganges. 

Genau die entsprechenden Folgeerscheinungen kénnen die Steine in der 
Gallenblase selbst hervorrufen. Durch Drucknekrose in der Wandung der 
Gallenblase, meist des Gallenblasenhalses, greift auch von hier aus die Kite- 
rung auf die Umgebung iiber. Perforation in die freie Bauchhéhle fihrt zu 
eitriger Peritonitis. Haben sich aber vorher, wie es meist der Fall ist, Ad- 
hasionen gebildet, so kénnen die mannigfachsten Perforationen entstehen: 
Perforationen nach auBen mit Entleerung von Eiter, manchmal von Gallen- 
steinen und zuweilen mit schlieBlicher Bildung einer Gallenfistel, Perfora- 
tionen ins Colon transversum, selten auch in den Magen, ja sogar in die Pfort- 
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ader, in die Harnwege u. a. Vor allem wichtig und relativ haufig sind aber 
die Perforationen des Blasenhalses ins Duodenum, weil dies, worauf schon 
Vircnow und Frepter hingewiesen haben, der hiufigste Weg ist, auf dem 
grofe Gallensteine in den Darm gelangen und dann mit dem Stuhl entleert 
werden. Manche dieser Vorginge kénnen unter gliicklichen Umsténden zu 
einer Spontanheilung der Cholelithiasis fithren. Die vereiterte Gallenblase 
schrumpft schlieBlich ganz zusammen — dabei zuweilen noch einen oder 
einige nachbleibende Steine umklammernd. Allein — weit haufiger — tritt, 
falls keine rechtzeitige chirurgische Hilfe erfolgt, unter den mannigfachsten, 
hier unméglich im einzelnen zu schildernden Krankheitsbildern ein ungiinstiger 
Ausgang ein, sei es in akut stiirmischer Weise, sei es nach einem langen, 
durch vielfache Schwankungen und Zwischenfille ausgezeichneten Krank- 
heitsverlauf. Jedoch halte ich es fiir nétig, zam Schlu8 zu betonen, dab 
die erwihnten zahlreichen schweren Folgezustinde der Cholelithiasis — wie 
oft auch einzelne Falle vorkommen — doch in ihrer Haufigkeit nicht tiber- 
schitzt werden diirfen. Im Verhiltnis zu der iiberaus groben Zahl von Gallen- 
steinen, die gar keine, geringe oder auch stirkere, aber keineswegs lebens- 
gefahrliche Symptome machen, bilden die schweren Falle eitriger Entziin- 
dungen nach Cholelithiasis immerhin nur einen recht kleinen Teil. — Eine 
andere schwere, aber zum Gliick ebenfalls sehr seltene Folgeerscheinung 
eroBer Gallensteine, der Gallenstein-Ileus, ist schon friiher (S. 651) erwahnt 
worden. 

Diagnose. Aus dem Obigen geht hervor, da die Diagnose der Chole- 
lithiasis in vielen Fallen leicht und mit voller Sicherheit gestellt werden kann, 
wihrend in anderen Fallen die ganze Krankheit unter so dunklen und viel- 
deutigen Symptomen auftritt und verlauft, daB ein bestimmtes Urteil tiber 
die Natur des Leidens unméglich ist. Die gréBte diagnostische Bedeutung 
haben jedenfalls die »Kolikanfélle«. Man soll sich daher zur Regel machen, 
bei allen anfallsweise auftretenden heftigen Schmerzen in der Magen- und 
Lebergegend stets an die Méglichkeit von Gallensteinen zu denken und durch 
eine sorgsame genaue Anamnese zu erforschen suchen, ob die Schmerzen 
vorzugsweise mit einer Cholelithiasis in Einklang zu bringen sind. Von der 
Cholelithiasis gilt vor allem der Prtsche Satz: qui bene interrogat, bene dia- 
gnoscit! Plétzlicher Eintritt der Schmerzen ohne besondere Veranlassung 
in den spateren Nachmittagsstunden oder des Nachts, groBe Heftigkeit, 
relativ kurze Dauer, Vereinigung mit Brechen und Frost, Ausstrahlen der 
Schmerzen in den Riicken und die Schultergegend sind die wichtigsten zu 
erfragenden Umstiinde; au8erdem noch der Nachweis fritherer Anfialle, etwaige 
Hereditat, besondere atiologische Umstiinde (Schwangerschaft) u.a. Ist ein 
derartiger Anfall mit einem auch nur geringen Ikterus verbunden, so wird 
die Diagnose meist vollstiindig sicher. Fehlt der Ikterus, was, wie oben er- 
wahnt, sehr haufig der Fall ist, so ist die Diagnose schon unsicherer. Doch 
wird man immerhin oft genug aus der ganzen Art des Schmerzanfalles und 
der dann (im Gegensatz zu den Schmerzen beim Ulcus ventriculi) oft wieder 
folgenden symptomlosen und ganz schmerzfreien Zeit auf die richtige Ver- 
mutung kommen. Die objektive Untersuchung hat dann zunichst auf die ért- 
liche Druckempfindlichkeit in der Gallenblasengegend, sodann aber vor allem 
auf den etwa fiihlbaren Tumor der Gallenblase, VergréRerung der Leber usw. 
zu achten. Die Untersuchung geschieht am besten in der Weise, da8 man 
mit der linken Hand unter die rechte hintere Lumbalgegend des Kranken 
greift und durch Druck daselbst die Leber nach vorne zu schieben sucht, 
wahrend man mit der rechten Hand langsam in die Tiefe tastet. Oft wird 
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die Gallenblase erst wahrend tiefer Inspirationsbewegungen fiihlbar. Die 
Leber selbst erscheint unverandert oder vergréBert (Gallenstauung, ent- 
ziindliche Schwellung). Wie schon erwahnt, findet sich bei Cholelithiasis 
oft eine Schniirleber. Zuweilen ist der Teil der Leber iiber der Gallenblase 
besonders nach unten vergréSert (sogenannter Rreperscher Lappen). Manch- 
mal ist der Hals der Gallenblase stark verlingert, so daB die Gallenblase selbst 
eimen langlichen frei hin und her beweglichen Tumor bildet, der leicht mit 
einer beweglichen Niere, zuweilen auch mit einem beweglichen Pylorus- oder 
Darmkarzinom verwechselt werden kann. 

Hat man den bestehenden Schmerzanfall als Folge eines Gallensteinleidens 
erkannt, so tritt die weitere Frage an uns heran, ob es sich um einen ein- 
fachen Kolikanfall oder um eine entziindliche Komplikation (Cholecystitis, 
Cholangitis, Pericystitis u. dgl.) handelt. Hier entscheidet vor allem die 
Dauer des Anfalls, das Bestehen von Fieber, die drtliche Spannungszunahme 
der Bauchdecken und die Druckempfindlichkeit, der Allgemeinzustand, das 
Erbrechen usw. 

Tn nicht wenigen Fallen wird man freilich iiber die bloBe Vermutung einer 
Cholelithiasis nicht hinauskommen und Verwechslungen von Gallenstein- 
koliken mit Kardialgien, Darmkoliken, Nierensteinkoliken, Pankreaskoliken, 
mit den Beschwerden einer beweglichen Niere und mit rein »nervésen vis- 
zeralen Neuralgien«, ja sogar mit arteriosklerotischen und stenokardischen 
Anfallen, mit tabischen gastrischen Krisen u. a. sind nie ganz zu vermeiden. 
Besonders schwierig ist die Diagnose auch dann, wenn es nicht zu ausge- 
pragten »Anfallen« mit charakteristischen Symptomen kommt, sondern wenn 
die Cholelithiasis unter unbestimmten kardialgischen, dyspeptischen und 
ahnlichen Symptomen verlauft. Die Hoffnung, Gallensteine beim Lebenden 
durch die Réntgenstrahlen zu erkennen, hat sich bisher erst in vereinzelten 
Fallen erfiillt. 

Eine kurze besondere Besprechung verdient noch das Auffinden der Gallen- 
steine in den Stuhlentleerungen. Daf das Auffinden der Corpora delicti in 
den Ausleerungen (durch Verdiinnung der Stiihle mit Wasser und Durch- 
sieben) nach einem Kolikanfall die Diagnose vollstaéndig sicher macht, ist 
selbstverstindlich. Allein, wie oben hervorgehoben, sind die »erfolglosen« 
Anfalle von Gallensteinkolik wahrscheinlich weit haufiger, als die »erfolg- 
reichen«. Vielleicht zerfallen auch manche Gallensteine im Darm. Es kann 
demnach nicht auffallen, daB in zahlreichen Fallen von Cholelithiasis tiber- 
haupt niemals Steine im Stuhlgang nachzuweisen sind, und Rrepet betont 
mit Recht, da8 man sich eigentlich nur in den mit Ikterus verbundenen (also 
wenigstens mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit erfolgreichen) Anfallen die 
Miihe des Suchens nach den Steinen zu machen brauche. Zu bemerken ist 
aber noch, da8 man sich auch vor Verwechslungen gewisser fest zusammen- 
geballter Nahrungsreste (Pflanzenzellen nach ObstgenuS, Fettseifen u. a.) 
mit Gallensteinen zu hiiten hat. 

Sehr schwierig ist oft die Diagnose in solchen Fallen, wo es sich um die 
richtige Deutung schwerer und langwieriger eitriger Entziindungen handelt, 
die in letzter Hinsicht mit Gallensteinen zusammenhingen. Weisen die 
Krankheitserscheinungen (umschriebene peritonitische Symptome in der 
Lebergegend mit héherem Fieber, Frésteln usw.) auf eine umschriebene 
abdominelle Eiterung hin, so ist stets an die Méglichkeit einer zugrunde lie- 
genden Cholelithiasis zu denken. Neben der genauen 6rtlichen Untersuchung 
und der Beriicksichtigung der allgemeinen Verhiltnisse (Alter, Geschlecht) 
wird in solehen Fallen oft nur eine sorgfiltige Anammese (frithere charak- 
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teristische Koliken u. dgl.) auf die richtige Vermutung fiihren. F'reilich sind 
Verwechslungen mit anderen eitrigen Prozessen (insbesondere ausgehend von 
alten Magen- und Duodenalgeschwiiren, von einem nach oben verlagerten 
Processus vermiformis, mit vereiterten Echinokokken u. a.) nicht immer zu 
vermeiden. Besondere diagnostische Regeln lassen sich nicht aufstellen, da 
die Erscheinungen fast in jedem einzelnen komplizierteren Falle ihre Beson- 
derheiten haben. Selbst wenn man die Diagnose der Cholelithiasis richtig 
stellen kann, ist es doch noch hiufig unméglich, die naheren Verhaltnisse 
des einzelnen Falles, die Ausdehnung der eingetretenen sekundaren Entziin- 
dungen, die Zahl und den Sitz der Steine, die Anwesenheit sekundirer Ver- 
wachsungen usw. genau zu beurteilen. 

Prognose. Die Prognose der Cholelithiasis muS eigentlich — wenn wir 
vorliufig von der Méglichkeit ihrer Heilung auf chirurgischem Wege absehen — 
in jedem Falle als zweifelhaft bezeichnet werden, da, wie aus dem Friiheren 
hervorgeht, die Anwesenheit von Gallensteinen eine Menge gefahrlicher Folge- 
zustiinde nach sich ziehen kann, deren Eintritt oder Ausbleiben wir niemals 
vorhersehen kénnen. Immerhin ist es zweifellos, daB in manchen Fallen 
(bei kleinen Steinen oder nach Perforation und Entleerung der Gallen- 
blase in den Diinndarm) auch spontan dauernde Heilungen eintreten kénnen, 
wahrend in anderen Fallen zwar in der verschiedensten Weise andauernde 
oder wenigstens stets wieder rezidivierende Beschwerden vorhanden sind, 
die aber nicht in wirklich bedenkliche Folgezustainde iibergehen. Auf alle 
die zahllosen Méglichkeiten im Verlaufe der Cholelithiasis und deren pro- 
gnostische Bedeutung hier noch einmal naher einzugehen, ist unnétig. 

Auf eine wichtige und in allgemein-pathologischer Hinsicht interessante 
Erscheinung miissen wir aber noch aufmerksam machen, nimlich auf den 
Zusammenhang zwischen Cholelithiasis und spadterer Karzinombildung in der 
Gallenblase oder den Gallenwegen. Diese auch klinisch sehr bedeutsame 
Tatsache hangt mit der allgemeinen Beobachtung zusammen, dab iiberhaupt 
andauernde mechanische Schleimhautreize, Narbenbildungen u. dgl. die Ver- 
anlassung zur Entwicklung eines Karzinoms werden kénnen. Die sekundare 
Karzinombildung nach Cholelithiasis findet eine véllige Analogie in der Kar- 
zinombildung nach Magenulcus, bei Nephrolithiasis u. a. 

Therapie. Unsere Mittel, die Gallensteinbildung wirksam zu verhiiten, 
sind sehr gering. Nur so viel diirfen wir vielleicht mit Recht vermuten, dab 
eine iiberhaupt zweckmaBige Lebensweise und insbesondere die Vermeidung 
aller mechanisch schadlichen Einfliisse auf die Gallenexkretion (Schniiren u. dgl.) 
das Zutagetreten einer etwa bestehenden Disposition zur Steinbildung ver- 
hindern oder wenigstens hinausschieben kann. Haben sich Gallensteine 
einmal gebildet, so kann unsere arztliche Aufgabe nur darin bestehen, die 
hierdurch bedingten Beschwerden zu mildern, den giinstigen Ablauf aller 
sekundaren Folgezustinde nach Moglichkeit zu erleichtern und endlich, soweit 
dies in unserer Macht liegt, die Entfernung der Steine aus dem Kérper zu 
bewirken. 

Solange die Beschwerden der Kranken noch verhaltnismaBig gering sind, 
solange insbesondere die Diagnose der Cholelithiasis noch nicht ganz sicher 
feststeht, wird man von einer eingreifenden Behandlung absehen kénnen. 
ir wichtig halte ich es, da8 in solchen Fallen, sobald tiberhaupt die Még- 
lichkeit einer vorhandenen Cholelithiasis ins Auge gefaBt ist, die Kranken 
zunichst einmal eine richtige Ruhekur durchmachen. Sehr oft werden der- 
artige Patientinnen fiir »nervés« gehalten, in allerlei Luftkurorte geschickt, 
elektrisiert, massiert usw. — Alles natiirlich ohne Erfolg. La8t man sie aber 
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einige Wochen wéllig ruhig im Bett oder wenigstens ohne jeden Kleiderdruck 
aut dem Sofa liegen, verordnet man daneben eine vorsichtige, aber aus- 
reichende Dit, auBerdem regelmaBige warme Breiumschlige auf die Leber- 
gegend, frith niichtern und vormittags je 1/, Liter warmen Karlshader Miihl- 
brunnen, so tritt nicht selten eine erfreuliche Besserung der Beschwerden 
ein, die unseres Erachtens auf dem Nachlassen der vorhandenen geringen 
entziindlichen Reizerscheinungen beruht. Sehr oft werden derartige Kranke 
auch nach Karlsbad geschickt. Ich will dem Karlsbader Wasser keineswegs 
jeden giinstigen Einflu8 auf das Gallensteinleiden absprechen, glaube aber, da8 
die Anstrengungen der Reise, das viele Spazierengehen dort usw. oft recht 
unzweckmaBige Nebenfaktoren darstellen. Da8 das Karlsbader Wasser als 
solches die Abtreibung der Steine wesentlich beférdert oder gar die Steine 
auflést (!), wird man schwer glaubhaft finden. 

Besondere Indikationen zur Behandlung bietet jeder eintretende aus- 
gepragte Anfall von Gallensteinkolik dar. Selbstverstandlich ist hierbei 
sofort vollige Bettrwhe anzuordnen. AuBSerdem erfordern die Schmerzen die 
sofortige Anordnung von Narcoticis, und zwar vor allem von Morphium 
oder Opium. Bei heftigen Schmerzen wirkt eine subkutane Morphiuminjek- 
tion weitaus am besten und raschesten; doch ist daneben auch der innerliche 
Gebrauch von Opiwm (zwei- bis dreistiindlich 15 bis 20 Tropfen Opiumtinktur 
oder 0,03—0,05 Opiumpulver) empfehlenswert. Recht zweckmibBig ist oft 
die Anwendung von Opiwm-Suppositorien oder von kleinen Klystieren (etwa 
20g laues Wasser) mit 20—30 Tropfen Tinct. Opii. Andere Narkotika, wie 
Chloral und Belladonna, sind fast immer entbehrlich; doch kann man zu- _ 
weilen das von manchen Arzten sehr geriihmte Extr. Belladonnae mit dem 
Opium vereinigen. Von auSeren Applikationen auf die Lebergegend leisten 
warme und herbe Umschlage die besten Dienste. Nur selten ziehen die Kranken 
eine Eisblase vor. Wohltuend sind gewoéhnlich gelinde Einreibungen der 
Lebergegend mit Chloroformél (Mischung von Chloroform und Olivenél zu 
gleichen Teilen). In einigen Fallen empfinden die Kranken Erleichterung, 
wenn sie auf liingere Zeit in ein warmes Bad gesetzt werden. Besteht heftiges 
Erbrechen, so gibt man Opiumtropfen, Bromkalium, Kokain, Eispillen u. dgl. 
Tritt stirkerer Kollaps ein, so miissen Exzitantien angewandt werden: Wein, 
starker schwarzer Kaffee, in schwereren Fallen Kampferinjektionen. Nach 
dem Aufhéren der akuten Erscheinungen lift man noch immer einige Zeit 
lang eine vorsichtige Diit, sowie kérperliche Ruhe beobachten und ver- 
ordnet gern ein leicht abfiihrendes Mittel (Karlsbader Salz, etwas 
Rheum u. dgl.). 

Ist der Anfall vollstindig iiberwunden, so entsteht die Frage, in welcher 
Weise man dem spiteren Auftreten neuer Anfalle vorbeugen soll. Die Ant- 
wort hierauf hangt wesentlich davon ab, ob man den Anfall als einen »erfolg- 
reichen« oder »erfolglosen« deutet. War der Anfall erfolgreich, d. h. wurden 
nach demselben Steine in den Darmentleerungen gefunden, so kann man 
hoffen, daB, falls iiberhaupt noch mehr Steine vorhanden sind, auch diese 
spiter entleert werden. Wie weit wir imstande sind, diesen Vorgang durch 
kiinstliche Mittel zu beférdern, ist eine schwer zu beantwortende Frage. Wir 
miissen hier, wie so oft, den rein empirischen Standpunkt einnehmen und 
da kommt wohl in erster Linie eine Kur in Karlsbad oder in ahnlichen Badern 
(Homburg, Ems, Tarasp, Mergentheim, Neuenahr, Bertrich, Vichy u. a.) in 
Betracht. Kénnen die Kranken kein Bad aufsuchen, so la8t man zu Hause 
eine methodische Trinkkur (z. B. Karlsbader Miihlbrunnen frith niichtern und 
nachmittags je etwa 1/,—1/, Liter gewarmt langsam zu trinken) vornehmen. 
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Von sonstigen bei der Cholelithiasis geriihmten Mitteln erwihnen wir 
gunichst das friiher hiufig, jetzt nur noch selten angewandte Terpentin 
(namentlich in der Form des sogenannten Duranpeschen Mittels, d. i. einer 
Mischung von Ather und Terpentin im Verhaltnis von 3 : 2, davon 2—3mal 
tiiglich 20—30 Tropfen), ferner das Natriwm salieylicum (von uns zuweilen 
in Klysmaform angewandt, 2,0—3,0 taglich, in Verbindung mit Natr. bicar- 
bonicum) und endlich eine Anzahl neuerer, von der medizinischen Industrie 
hergestellter und vielfach angewandter Mittel: das Chologen (eine Mischung 
von Podophyllin mit Kalomel), das Cholelysin (6lsaures Natron), das Probilin 
u. a. Wiederholt empfohlen wurde auch die Darreichung gréBerer Mengen 
reinen Olivendls (tiglich 100 bis 200 g in mehreren Portionen, mit Zitronen- 
saft). Alle diese Mittel scheinen manchmal einen gewissen Nutzen zu haben, 
zumal sie meist als Abfiihrmittel wirken. 

In allen Fallen, wo die Anfalle sehr haufig auftreten, mit groBen Be- 
schwerden verbunden sind und den Kranken alle Lebensfreudigkeit nehmen, 
hat man die Berechtigung, einen operativen Eingriff vorzuschlagen. Die 
chirurgische Behandlung der Cholelithiasis hat in neuerer Zeit viele glinzende 
Erfolge zu verzeichnen gehabt. Denkt man an die méglichen Gefahren der 
Krankheit, so versteht man, wie manche Chirurgen bei nachgewiesener Cho- 
lelithiasis fast stets zur Operation raten. Allein, man mu bedenken, daB 
die Verhiltnisse in der Praxis sich doch erheblich anders gestalten, als die 
noch so klaren rein theoretischen Erwagungen. Viele Patienten entschlieben 
sich iiberhaupt nicht nach eimem kurzen, wenn auch schmerzhaften, aber 
- in scheinbar vollige Genesung tibergehenden Krankheitsanfall zu einer Opera- 
tion, und der gewissenhafte Arzt wird die doch nicht ganz wegzuleugnenden 
Gefahren der Operation, die etwaigen Zweifel in der Diagnose usw. ebenfalls 
in Betracht ziehen. Sehr ungern entschlieBe ich mich zum Anraten der 
Operation bei Patienten mit schwerem chronischem Ikterus, da ich in solchen 
Fallen schon oft einen ungiinstigen Ausgang infolge unstillbarer Blutung 
(hamorrhagische Diathese!) erlebte. 

Wir werden daher die Indikationen zur Operation in jedem einzelnen 
Falle sorgfaltig tiberlegen miissen und bei allen leichteren Erkrankungen 
jedenfalls zuvor versuchen, durch andere Mittel (Ruhekur, Karlsbader Kur) 
den Kranken Besserung zu verschaffen. Wird hierdurch kein Erfolg erzielt, 
so mu} man allerdings der Frage der Operation niher treten. Notwendig 
ist die Operation, sobald die Erscheinungen eine eitrige Cholecystitis oder 
eine umschriebene, von den Gallensteinen bedingte Abszefbildung annehmen 
lassen. Wohl wire es besser, wenn derartige Ereignisse bei der Cholelithiasis 
durch eine rechtzeitige chirurgische Behandlung von vornherein ganz ver- 
mieden wiirden. Allein, diese Forderung wird sich in der Praxis niemals 
ganz erfiillen lassen, schon deshalb nicht, weil in manchen Fallen die eitrige 
Infektion der Gallenblase oder der Gallenginge eintritt, ohne da8 irgend- 
welche schwereren klinischen Erscheinungen vorhergegangen sind. Bei um- 
schriebenen Eiterungen wirkt der chirurgische Eingriff oft nicht nur lebens- 
rettend, sondern oft auch endgiiltig heilend — es sei denn, da8 die eitrige 
Infektion schon auf die Gallenwege der Leber selbst iibergegriffen oder zu 
allgemein pyamischen Zustiinden gefiihrt hat. Auf alle Einzelheiten der 
chirurgischen Indikationen zur Behandlung der Cholelithiasis und auf die 
verschiedenen Operationsmethoden kann hier nicht eingegangen werden. 
Man findet das Nahere in den chirurgischen Spezialschriften. 
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Drittes Kapitel. 
Eitrige Hepatitis. 
(Suppurative Hepatitis. Leberabszesse.) 


Atiologie. Sehen wir von duSeren Verwundungen der Leber ab, die 
zuweilen zu einer eitrigen Entziindung derselben fiihren, so sind es zwei Wege, 
auf welchen Bakterien in die Leber eindringen und die Ursache einer eitrigen 
Hepatitis werden kénnen: der Blutstrom und die Gallenginge. Auf dem 
Wege des Blutstromes gelangen namentlich durch die Pfortader vom Darm 
her EHiterungserreger in die Leber. So erklart sich das Vorkommen von Leber- 
abszessen bei manchen Geschwiirsprozessen im Darm (z. B. bei schwerer 
Dysenterie) und bei sonstigen eitrigen Entziindungen im Gebiete der Pfort- 
ader, namentlich bei eitriger Thrombophlebitis im Anschlu8 an Entziindungen 
im Processus vermiformis (s.d.). Einen gréS8eren Umweg miissen die Ent- 
ziindungserreger machen bei den als Teilerscheinung allgemeiner Pydmie 
auftretenden Leberabszessen. Hier passieren die Bakterien von dem pri- 
maren Kiterherde aus erst die Venen und die Lungen, um dann durch die 
Arteria hepatica zur Leber zu gelangen. Bekannt ist schon lange das ver- 
haltnismabig hautige Auftreten von sekundiren Leberabszessen nach eiternden 
Kopfverletzungen. Wir beobachteten tédliche abszedierende Hepatitis im 
Anschlu8 an fétide Bronchitis. Ausnahmsweise kommt es vielleicht vor, 
da auch von der Vena cava aus der Infektionsstoff in die Lebervenen gelangt 
(oriicklaufige Embolie«). 

Die von den Gallenwegen aus in die Leber eindringenden infektidsen 
Stoffe stammen stets von dem Darme her. Fast ausnahmslos schlieBt 
sich die Leberentziindung in diesen Fallen an vorhergehende Erkrankungen 
der Gallengange an. Als die bei weitem haufigste Ursache dieser Art 
Leberabszesse haben wir die Bildung von Gallensteinen in der Gallen- 
blase und in der Leber bereits kennen gelernt. Die, hierbei in Betracht 
kommenden naheren Umstande sind im vorigen Kapitel ausfiihrlich be- 
sprochen worden. 

Wahrend in Europa Leberabszesse aus anderen, als den angefiihrten 
Ursachen sehr selten sind, werden in den Tropen ziemlich haufig groBe, 
scheinbar primdre Leberabszesse beobachtet, deren Entstehung ebenfalls auf 
das Eindringen von Entziindungserregern vom Darm her zuriickzufiihren ist. 
Am haufigsten entstehen die Leberabszesse im Anschlu8 an die tropische 
Amébendysenterie, und zwar nicht selten auch nach scheinbar ziemlich leichten 
Fallen. Die bazillare Dysenterie fiihrt bemerkenswerterweise fast niemals 
zu Leberabszessen. Die Amébenabszesse beobachtet man vorzugsweise bei 
Mdannern, bei der einheimischen Tropenbevélkerung erheblich seltener, als 
bei den Eingewanderten. 

Pathologische Anatomie. Die anatomischen Vorginge bei der Bildung 
eines Leberabszesses lassen sich an den kleinsten, noch in der Entwicklung 
begriffenen embolischen Abszessen am besten studieren. Hier findet man 
die GefaBe mit Mikrokokken vollgestopft, die Leberzellen in der Umgebung 
kernlos und in Zerfall begriffen. Langs den GefaiBen bemerkt man eine starke 
Anhiaufung von Kernen (ausgewanderten weiBen Blutzellen). Die zellige und 
fliissige Exsudation nimmt rasch zu, das Lebergewebe geht vollstandig zu- 
grunde und an seine Stelle tritt der AbszeB. Durch allseitiges Weiter- 
oreifen der Hiterung vergréSert sich der AbszeB. Grobe Abszesse konnen 
schlieBlich fast einen ganzen Leberlappen einnehmen. Die tropischen Leber- 
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abszesse sitzen fast ausnahmslos im rechten Leberlappen. In anderen Fallen 
begrenzt sich die Eiterung, indem sich der AbszeB durch eine Membran ab- 
schlie8t. Zuweilen kommt es zu einer sogenannten sequestrierenden Eiterung, 
durch welche gréBere Stiicke Lebergewebe nekrotisch abgestoben werden. 
Einzelne tibriggebliebene Gewebsfetzen finden sich fast stets im AbszeBeiter. 
— Bei den durch Gallensteine bedingten Leberabszessen geht die Eiterung 
von den Gallenwegen aus meist unmittelbar auf das Lebergewebe tiber. Nicht 
selten findet man in solchen Fallen in dem Eiter noch Gallensteine. 

Kleinere Abszesse kénnen vielleicht durch Resorption zur Heilung kommen. 
In den meisten Fallen ist freilich die Grundkrankheit (Pyamie u. a.) an sich 
ein unheilbares Leiden. GréBere Abszesse brechen zuweilen in benachbarte 
Teile durch. Beim Durchbruch in die Bauchhéhle tritt eine sekundare all- 
gemeine Peritonitis ein. Am giinstigsten ist der wiederholt beobachtete 
Durchbruch nach auBen, nach vorheriger Verlétung der Bauchdecken mit der 
Leber. Auch Durchbruch in die Pleurahéhle, ins Perikardium, in den Darm, 
ins rechte Nierenbecken u. a. ist beobachtet worden. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Ein abgeschlossenes Krankheitsbild 
des Leberabszesses laBt sich nicht geben, da er, wie erwahnt, eine Teilerschei- 
nung der verschiedensten pathologischen Vorgange sein kann. Haufig, nament- 
lich bei pyamischen Erkrankungen u. dgl., werden Leberabszesse in der Leiche 
gefunden, die gar keine besonderen Symptome gemacht haben. In anderen 
Fallen bewirkt aber der LeberabszeB klinische Erscheinungen, die teils von 
dem Entziindungsherd unmittelbar, teils von seiner Einwirkung auf benach- 
barte Teile abhangig sind. Besonders gut ausgebildet ist in neuerer Zeit die 
Pathologie des »tropischen Leberabszesses «. 

Vergréberungen der ganzen Leber sind fast immer durch die Perkussion, 
und meist auch durch die Palpation nachweislich. Sie beruhen auf der Schwel- 
lung und Hyperamie des gesamten Leberparenchyms. Besonders wichtig ist 
oft die Perkussion der oberen Lebergrenze (Hochstand, kuppelférmige Vor- 
woélbung des rechten Lappens). Von Bedeutung ist es, dafi umfangreiche, 
an der vorderen Leberfliche gelegene Abszesse zuweilen als flache oder halb- 
kuglige, zuweilen sogar als fluktuierende Tumoren durch die Bauchdecken hin- 
durch gefiihlt werden kénnen. Namentlich die in den Tropen vorkommenden 
Leberabszesse erreichen nicht selten eine derartige Gréfe. 

Schmerz in der Lebergegend fehlt bei kleineren, selbst zahlreichen Leber- 
abszessen nicht selten ganz. Bei groBen Leberabszessen dagegen treten oft 
sehr heftige und anhaltende Schmerzen auf, welche von der Anspannung 
oder Beteiligung des Bauchfelliiberzuges der Leber herriihren. Oft strahlt 
der Schmerz nach verschiedenen Richtungen hin in die Nachbarschaft aus, 
besonders haufig in die rechte Schultergegend. Wichtig ist auch die genaue 
Bestimmung der Schmerzhaftigkeit bei der Palpation. 

Von groBer diagnostischer Wichtigkeit ist die Beobachtung des Fieber- 
verlaufes. Zwar kann in manchen Fillen von abgekapselten, chronischen 
Abszessen das Fieber ganz fehlen, in der Regel aber ist es vorhanden, und 
zwar in der fiir viele Abszesse tiberhaupt charakteristischen Form eines inter- 
mittierenden Fiebers mit einzelnen hohen, meist unter Frost eintretenden 
Steigerungen und darauf folgenden, mit Schwei8 verbundenen tiefen Sen- 
kungen der Temperatur. Sind die Leberabszesse nur Teilerscheinung einer 
allgemeinen pyadmischen Erkrankung, so hangt das Fieber von dieser ab und 
ist insofern fiir die spezielle Diagnose der Leberabszesse ohne Wert. Bestehen 
aber die Zeichen eines schweren értlichen Leberleidens (Schmerzhaftigkeit, 
Tumor, etwaiger Ikterus usw.), und treten dabei in verschiedener Hautigkeit 
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derartige Fieberanfialle ein, so liegt hierin stets ein sehr zu beriicksichtigender 
Hinweis auf die Moglichkeit eines Leberabszesses. Bei den groBen Leber- 
abszessen in den tropischen Gegenden kommt das intermittierende Fieber 
in der Regel vor. Bei uns ist es namentlich bei der eitrigen Pylephiebitis 
und bei den Gallensteinabszessen von groBer diagnostischer Bedeutung. Das 
von den Franzosen sogenannte »fiévre hépatique intermittente« (s. 0.) beruht in 
der groSen Mehrzahl der Fille auf Gallensteinen in der Leber mit sekundiirer 
Kiterung und AbszeBbildung. 

Unter den sekundaren Symptomen des Leberabszesses ist zunachst der 
Tkterus zu nennen, obwohl er keineswegs eine regelmaBige Erscheinung ist. 
Ikterus tritt nur dann ein, wenn durch den AbszeB ein gréBerer Gallengang 
komprimiert und hierdurch Gallenstauung und Gallenresorption in die Lymph- 
gefabe bewirkt wird, oder wenn sich gleichzeitig eine ausgedehntere Entziin- 
dung der Gallenwege entwickelt hat, die als solche Ikterus verursacht. In 
seltenen Fallen kann der AbszeB durch Kompression der Pfortader auch einen 
Ascites hervorrufen. Ziemlich betrachtlich sind zuweilen die Respirations- 
beschwerden, welche, abgesehen von komplizierenden Lungenkrankheiten, durch 
das Hinaufdrangen der rechten Zwerchfellhalfte bei groBen Abszessen an 
der konvexen Leberflache entstehen. Kompression der Cardia macht zu- 
weilen anhaltende Schlingbeschwerden. Der mitunter beobachtete quilende 
Singultus ist vielleicht ebenfalls durch Druck des Abszesses auf den Magen 
zu erkléren. Auch reflektorischer qualender Husten kommt zuweilen vor. 
Ebenso ist Erbrechen ein nicht seltenes und oft sehr listiges Symptom. Be- 
achtenswert ist das Auftreten einer Leukozytose des Blutes. 

Das Allgemeinbefinden ist fast in allen Fallen betrachtlich gestért. Die 
Kranken sind appetitlos und magern, namentlich wenn haufigere Fieber- 
steigerungen eintreten, betrachtlich ab. Manchmal treten schwere nervése 
Zujdlle em. Nur in einigen seltenen Fallen kann die Krankheit lange Zeit 
— und ohne merklichen Einflu8 auf den Gesamtzustand des Patienten 

eiben. 

Der Verlauj des Leidens richtet sich in erster Linie nach der Natur der 
Grundkrankheit. Die schweren pyimischen Prozesse, bei denen sich Leber- 
abszesse entwickeln, verlaufen meist ziemlich akut und enden fast ausnahmslos 
tédlich. Die Gallensteinabszesse und die scheinbar idiopathischen groBen 
Leberabszesse dagegen zeigen meist einen langwierigen Verlauf, welcher sich 
iiber Wochen und sogar Monate und noch linger hinziehen kann. Im ein- 
zelnen kommen je nach dem Sitze, der GréBe, der Anzahl und den eintretenden 
Folgeerscheinungen die mannigfachsten Verschiedenheiten vor. Unter den 
Folgen haben wir noch einmal die méglichen Perforationen des Abszesses in 
die Nachbarorgane zu erwihnen. Bricht der Absze8 nach auSen durch, so 
kann Heilung eintreten, ebenso wenn der Eiter, wie es in seltenen Fallen 
beobachtet ist, durch den Darm oder gar durch die Bronchien entleert wird. 
Perforation in die Bauchhohle bewirkt stets eine akute tédliche Peritonitis. 
Im allgemeinen ist iiberhaupt der schlieBliche tédliche Ausgang die Regel, 
wihrend Heilungen zu den Ausnahmen gehéren. Der Tod erfolgt durch 
allgemeine Entkriftung oder durch eintretende Komplikationen. 

Therapie. Durch értliche Blutentziehungen, Derivantien, Abfihrmittel, 
Brechmittel und sonstige von manchen Arzten empfohlene Medikamente dart 
man wohl kaum hoffen, irgendeinen Einflu8 auf einen bestehenden Leber- 
abszeB auszuiiben. Man wird daher so lange rein symptomatisch verfahren, 
die Krafte des Patienten zu erhalten suchen, etwaige Schmerzen durch Mor- 
phium lindern, bis im giinstigsten Falle die Méglichkeit eines operativen Hin- 
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griffs eintritt. Sobald die Diagnose neben den iibrigen Erscheinungen durch 
das Auftreten eines fiihlbaren fluktuierenden Tumors sicher ist, besteht die 
Indikation zur kiinstlichen Entleerung des Eiters. Néaheres hieriiber ist in 
den chirurgischen Handbiichern zu finden. Bei den groBen Leberabszessen 
in den Tropen sind haufig auf diese Weise Heilerfolge erzielt worden, waihrend 
die bei uns zumeist vorkommenden Formen des Leberabszesses, die embo- 
lischen Abszesse und die Gallensteinabszesse, nur selten die Méglichkeit eines 
operativen Einschreitens zulassen. 


Viertes Kapitel. 
Lebercirrhose. 


(Cirrhosis hepatis. Laénnecsche Cirrhose. Chronische diffuse «nterstitielle 
Hepatitis. Granulierte Leber.) 


Atiologie und pathologische Anatomie. Die Lebercirrhose wird gewéhn- 
lich definiert als eine diffuse, in dem interstitiellen Bindegewebe der Leber 
sich entwickelnde chronische Entziindung, die emme sekundare Atrophie des 
eigentlichen Lebergewebes zur Folge hat. Nachdem aber das genauere Stu- 
dium (WetcERT) der entsprechenden Vorgange bei der »interstitiellen chro- 
nischen Nephritis« gezeigt hat, da& mindestens ein groBer Teil der im Binde- 
gewebe sichtbaren Veranderungen sich erst sekunddr als eine Folge des primaren 
Untergangs des eigentlichen Nierenparenchyms ausbildet, so ist auch fiir 
die Lebercirrhose unseres Erachtens an der Anschauung festzuhalten, dab 
der Ausgangspunkt der Krankheit in einer primaéren Schadigung und in einem 
dadurch bedingten teilweisen Untergang der Leberzellen selbst zu suchen sei, 
an welchen sich, wie an alle primaren Gewebslasionen (Nieren, Riickenmark, 
Herzmuskel u. a.), eine sekunddre Wucherung und schlieBliche Schrumpfung 
des Bindegewebes anschlieBt. Hine derartige Auffassung laBt sich gut mit 
demjenigen ursdchlichen Moment vereinigen, welches bei der Entwicklung der 
Lebercirrhose von allgemein anerkannter Bedeutung ist, nimlich dem chro- 
nischen Alkoholismus. Das Vorkommen der Lebercirrhose bei Saufern ist 
so haufig beobachtet worden, da die Krankheit in England den Namen 
der »gin-drinker’s liver« erhalten hat. Die schadliche Einwirkung des Alkohols 
erscheint begreiflich, wenn man bedenkt, daB der von den BlutgefaSen re- 
sorbierte Alkohol durch die Pfortader in erster Linie der Leber zugefiihrt 
wird. Als Wirkung des Giftes nehmen wir einen spezifisch schidlichen EinfluB 
auf die Leberzellen selbst an, wodurch letztere in ihrer Ernahrung beeintrachtigt 
werden und schlieBlich zugrunde gehen. Leicht verstandlich ist, daB der 
Ausgang der Erkrankung in der Peripherie der Leberlippchen und in dem 
interlobuléren Bindegewebe gelegen ist, weil die Verzweigung der Pfortader- 
kapillaren an der Peripherie der Leberlappchen stattfindet. Am haufigsten 
entwickelt sich die Lebercirrhose bei Schnapstrinkern, wihrend der unmabige 
Genus von weniger konzentrierten alkoholischen Getranken (Wein, Bier) 
seltener zu Lebercirrhose fithrt. Immerhin haben wir auch bei Bierpotatoren 
wiederholt Lebercirrhose beobachtet. 

Die Versuche, bei Tieren auf experimentellem Wege durch chronische 
Alkoholvergiftung Lebercirrhose zu erzeugen, haben bisher noch zu wider- 
sprechenden Ergebnissen gefiihrt. Erwiahnung verdient aber die interessante 
von Bauer gefundene Tatsache, daS bei Hunden nach der Zufuhr gréBerer 
Alkoholmengen Alkohol (und auB8erdem Eiwei8!) in der Galle nachweisbar ist. 


Pe 
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Der AlkoholmiSbrauch ist sicher die hiufigste, aber keineswegs die einzige 
Ursache der Lebercirrhose. Die Krankheit wird manchmal auch bei Per- 
sonen gefunden, bei denen eine derartige Entstehungsweise unméglich ist. 


In solchen Fallen ist man meist iiberhaupt nicht imstande, einen bestimmten 


Krankheitsgrund nachzuweisen. Zuweilen hat man den iiberreichlichen 
Genu8 anderer scharfer Stoffe (Gewiirze u. dgl.) angeschuldigt, zuweilen: 
sollen gewisse vorher durchgemachte Krankheiten (akute Infektionskrank- 
heiten, namentlich Malaria) den Anla8 zur Entstehung des Leidens geben. 
Unseres Erachtens handelt es sich in solchen Fallen um die chronische Ein- 
wirkung von bisher nicht niher gekannten chemischen Schidlichkeiten, die 
ebenfalls vom Darm oder vielleicht in manchen Fallen auch vom Blutstrom 
her der Leber zugefiihrt werden. Derartige Fille von »genuiner Lebercirrhose « 
sind den nicht seltenen Fallen von »genuiner Schrumpfniere« aus unbekannter 
Ursache an die Seite zu stellen. Vielleicht kommt manchmal auch eine kon- 
stitutionell vorhandene, abnorm geringe Widerstandskraft der Leberzellen 
gegen die normalen funktionellen Schadlichkeiten in Betracht. — Die im An- 
schlu8 an Erkrankungen der Gallengdnge entstehende Form der Cirrhose 
(»biliare« Cirrhose im Gegensatz zur »portalen« Lebercirrhose), sowie die 
nsyphilitische Cirrhose« werden wir besonders besprechen. Die Leberver- 
anderungen beim Diabetes mellitus werden bei der Besprechung dieser Krank- 
heit erwahnt werden. 

Entsprechend dem wichtigsten ursichlichen Faktor, dem Alkoholmif- 
brauch, ist die Lebercirrhose vorzugsweise eine Krankheit des mittleren Lebens- 
alters. Sie wird bei Mannern entschieden haufiger beobachtet als bei Frauen. 

Die anatomischen Verdnderungen der Lebercirrhose werden, ohne Riicksicht 
auf ihre néhere Pathogenese, gewohnlich in zwee Stadien evngeterlt. Im ersten 
Stadium erscheint die Leber gleichmaBig vergréBert, fiihlt sich derb an, ihr 
Rand ist stumpf, ihre Oberflache anfangs ganz glatt, spater durch kleine 
Einsenkungen des Gewebes uneben. Beim Einschneiden macht sich die 
vermehrte Hiirte und Derbheit des Gewebes geltend (»Bindegewebsinduration « 
der Leber). Die einzelnen Acini, welche durch relativ dicke graurétliche 
Bindegewebsziige getrennt sind, lassen sich anfangs noch deutlich voneinander 
unterscheiden. Spater verwischt sich aber die acinése Zeichnung der Leber, 
indem die Bindegewebswucherung auch in den Acinis selbst Platz greift. 
Besteht stirkere fettige Infiltration der Leberzellen, so bietet der Durch- 
schnitt der Leber eine deutlich gelbliche Farbung dar. Die GréBenzunahme 
und die Derbheit der Leber beruhen, wie die mikroskopische Untersuchung 
zeigt, groBtenteils auf der reichlichen zelligen Infiltration und Bindegewebs- 
neubildung zwischen den einzelnen Leberlappchen. Sehr haufig findet man 
in dem interstitiellen Bindegewebe neugebildete Gallenkapillaren. An den 
benachbarten Leberzellen sieht man die Zeichen des Zerfalls, teils einfache 
Atrophie, teils fettige Degeneration. 

Das zweite Stadiwm entspricht dem Vorgange der Schrumpfung des neu- 
gebildeten Bindegewebes, zugleich aber auch dem bereits zu héheren Graden 
vorgeschrittenen Verlust des Organs an eigentlichem Lebergewebe. Durch 
diese Schrumpfungsvorginge wird die Leber allmahlich immer mehr und 
mehr verkleinert und nimmt eine héckerige Oberfliche an, die entweder von 
eréberen oder von zahlreichen kleineren Granulationen gebildet wird. Die 
Verkleinerung des ganzen Organs betrigt zuweilen die Halfte des urspriing- 
lichen Volumens oder noch mehr, und auch die ganze Form der Leber ist 
nicht selten erheblich verandert. Haufig betrifft die Verkleinerung der Leber 
vorzugsweise nur ihren linken Lappen. Der serése Uberzug der Leber 
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ist meist verdickt und getriibt. Das Lebergewebe fithlt sich sehr derb an und 
14Bt sich schwer — oft unter knirschendem Geriusch — durchschneiden; seine 
Farbe auf dem Durchschnitt ist meist eine ziemlich hell-gelbe (x:gg05 = gelb). 
Die mikroskopische Untersuchung zeigt jetzt nur noch die Reste des iibrig- 
gebliebenen Leberparenchyms, die von breiten, derben Bindegewebsziigen 
umgeben sind. Auch in den Acinis selbst ist langs den GefaSen eine deutliche 
Bindegewebsvermehrung zu bemerken. Die Leberzellen zeigen die verschie- 
denen Grade der Verfettung und der einfachen Atrophie. Als Reste der 
untergegangenen Leberzellen findet man haufig noch hier und da braune 
Pigmentanhéufungen. Auch regenerative Vorgdnge machen sich nicht selten 
bemerkbar: namentlich begegnet man in den breiten Bindegewebsziigen 
kleinen neugebildeten Gallengdngen. 

Wenngleich die soeben besprochene Einteilung der Lebercirrhose in zwei 
Stadien fiir das schematische Verstindnis der Krankheit zweckmaBig ist, 
so muB doch besonders hervorgehoben werden, dai die Hinteilung in zwei 
aufeinander folgende »Stadien« wohl nicht immer den tatsdchlichen Verhalt- 
nissen entspricht. Wahrscheinlich hingt es, ahnlich wie bei der chronischen 
Nephritis (s. d.) von der Art und der Intensitat der einwirkenden Schadlich- 
keit ab, ob wir eine kleine Leber mit glatter Oberflache (entsprechend der 
diffusen Nephritis) oder eine groBe Leber mit granulierter Oberflache (ent- 
sprechend der sekunddren Nierenschrumpfung) vorfinden. In manchen Fallen 
fehlt wahrscheinlich ein sogenanntes »erstes Stadium« der LebervergréBerung 
und aus der vorher normalen Leber entwickelt sich nun von vornherein eine 
(etwa der genuinen Schrumpfniere zu vergleichende) Schrumpfleber. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Anfange der Krankheit ent- 
wickeln sich in der Regel vollstandig symptomlos. Bei Sektionen findet 
man sogar zuweilen schon ziemlich weit vorgeschrittene Formen der Cirrhose, 
worauf keine einzige Erschemung wiihrend des Lebens hingewiesen hat. 
Ferner ist es eine haufig zu machende Beobachtung, daB die Zeit, wahrend 
welcher unzweifelhafte Anzeichen des Leidens bestanden haben, viel kiirzer 
ist, als es dem Grade der schlieBlich gefundenen anatomischen Veranderung 
in der Leber entspricht. Auch die cirrhotische Lebererkrankung kann lange 
Zeit vom Organismus kompensiert werden. In solchen Fallen findet man 
bei der Untersuchung der Leber zuweilen eine deutliche VergréBerung und 
Verhartung derselben, ohne da die betreffenden Personen davon besondere 
Beschwerden haben. 

Sehr oft gehen freilich den eigentlichen Krankheitserscheinungen der 
Cirrhose langere Zeit gewisse Vorboten voraus. Von diesen bleibt es aber 
meist zweifelhaft, ob sie bereits von dem beginnenden Leberleiden oder von 
anderen gleichzeitigen Affektionen, namentlich von einem bei Saufern so 
haufigen chronischen Magen- und Darmkatarrh abhingen. Diese Symptome 
bestehen in Appetitlosigkeit, Ubelkeit, schmerzhaften Empfindungen im 
Kpigastrium, AufstoBen, manchmal Erbrechen, Stuhlverstopfung u. dgl. 
Das Allgemeinbefinden ist in manchen Fallen deutlich gestért, in anderen 
Fallen bleibt der Kraftezustand anfangs noch erhalten. Die schwereren 
Krankheitserscheinungen treten gewdhnlich erst dann auf, wenn der ProzeB 
in der Leber zu einer starkeren Beeintrichtiqung des Pfortaderkreislaufes ge- 
fihrt hat. Wie wir bei der Besprechung der anatomischen Vorgange bereits 
erwahnt haben, ist das interlobulare Bindegewebe, d. h. also das Verbreitungs- 
gebiet der Pfortaderkapillaren, der Hauptsitz der Erkrankung. Sobald die 
Schrumpfung des Bindegewebes daselbst zu einem Untergange zahlreicher 
Kapillaren und kleinster Pfortaderzweige gefiihrt hat, mu8 diese Verminde- 
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rung der AbfluBwege fiir das Pfortaderblut eine Stauwng im Gebiete der Pfort- 
aderwurzeln bewirken. Die Folgen dieser Stauung treten an allen Organen, 
deren Venen zum Gebiete der Pfortader gehéren, bald deutlich hervor. 

Tn der Regel macht sich zuerst die Stawwng in den Venen des Peritoneums 
klinisch bemerkbar durch das Auftreten eines Ascites. Die hierdurch be- 
dingte Auftreibung des Leibes und das Gefiihl von Druck und Schwere in 
demselben ist nicht selten dasjenige Symptom, welches die Kranken zuerst 
auf ihr Leiden aufmerksam macht und zum Arzt fiihrt. Im weiteren Verlauf 
der Krankheit erreicht der Ascites nicht selten die héchsten vorkommenden 
Grade, so da der Leib enorm aufgetrieben ist, die Bauchdecken auBerst 
gespannt sind und die subjektiven Beschwerden hierdurch selbstverstiandlich 
eine groBe Heftigkeit erreichen. Bei geeigneter Pflege und Behandlung kann 
ein entstandener Ascites wieder teilweise zuriickgehen. Zuweilen verliert er 
sich auch wieder ganz. Ziemlich hiufig dagegen bleibt er mit maBigen 
Schwankungen eine Zeitlang in ungefihr gleicher Stirke bestehen, bis aus 
irgend einem Grunde eine Verschlimmerung eintritt. 

Neben dem Ascites ist das wichtigste von der Stauung im Pfortader- 
gebiet abhangige Symptom der Stawwngsmilztumor. Er entsteht durch den 
vermehrten Blutreichtum und eine diffuse Gewebshyperplasie der Milz. Der 
Milztumor erreicht in der Regel eine ziemlich betrachtliche Ausdehnung, so 
da VergréBerungen des Organs aufs Doppelte und Dreifache nicht selten 
sind. Bisweilen ist der Milztumor bei der Lebercirrhose schon zu einer Zeit 
deutlich vorhanden, wo noch kein Ascites besteht. In solchen Fallen ist 
der Milztumor vielleicht gar nicht von der Pfortaderstauung, sondern von 
anderen (toxischen?) Einfliissen abhingig, ahnlich wie bei der biliéren Cir- 
rhose (s. u.). Jedenfalls ist der Nachweis des Milztumors stets von groBer 
diagnostischer Wichtigkeit. Doch gelingt dieser Nachweis haufig nicht leicht, 
da sowohl die Perkussion, wie auch die Palpation der Milz durch den gleich- 
zeitig anwesenden Ascites sehr erschwert sind. Die Palpation gibt im ganzen 
die sichereren Resultate. Subjektive Beschwerden (Schmerzen) werden durch 
den Milztumor nur selten verursacht. Ausnahmsweise fehlt der Mulztumor 
bei der Lebercirrhose, sei es, das die Schwellung der Milz durch eine derbe 
verdickte Kapsel verhindert wird, sei es bei allgemein atrophischen Zustanden 
des Patienten. 

Die venése Stauung in den GefiSen des Magens und Darmkanals ruft 
einen Katarrh der betreffenden Schleimhiute hervor, dessen Symptome in 
Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Stuhlanomalien u.dgl. bestehen. Gewohnlich 
zeigt sich eine ziemlich hartnaickige Verstopfung, bei anderen Kranken stellen 
sich anhaltende Durchfille ein. Alle diese Symptome treten aber oft nicht 
sehr im Krankheitsbilde hervor, teils weil sie tiberhaupt bei jeder schwereren 
chronischen Krankheit vorkommen kénnen, teils weil viele Patienten schon 
lange vor ihrer schwereren Erkrankung an Verdauungsbeschwerden gelitten 
haben. In selteneren, aber um so bedeutsameren Fallen erreicht die Stauung 
in der Magen- und Darmschleimhaut einen so hohen Grad, da es zu Blu- 
tungen kommt. Handelt es sich um kleinere kapillére Blutungen, so treten 
blutig gefarbte Durchfalle oder auch Erbrechen schwarzlich gefarbter Massen 
auf. Wahrscheinlich wird manchmal durch die allgemeine Kachexie oder 
auch durch den Alkoholismus die Neigung zu Hamorrhagien noch besonders 
verstirkt. Von groéBerer Bedeutung ist aber das Erbrechen griferer Mengen 
reinen Blutes, welches, wie auch wir selbst es schon mehrmals erlebt haben, 
sogar unmittelbar lebensgefihrlich werden kann. In solchen Fallen, die schon 
wiederholt zur filschlichen Annahme eines Ulcus ventriculi gefiihrt haben, 
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findet man bei der Sektion gewohnlich ausgesprochene, durch die Stauung 
entstandene Varicen im Osophagus. Aus einem geplatzten Varix erfolgt 
dann die schwere Blutung. Ahnliche Verhiltnisse (wohl meist im Rektum) 
finden sich wahrscheinlich auch bei den zuweilen beobachteten starken Darm- 
blutungen. Doch kommen auch ohne Varicen und Ulzerationen reichliche 
»Flachenblutungen per diapedesin« vor, die auf einer Art hamorrhagischer 
Diathese (Verinderungen der Kapillarwandungen) beruhen. 

Von dem bestehenden Duodenalkatarrh, wahrscheinlich aber auch von 
einem Katarrh der kleineren Gallenwege in der Leber, haingt der auch bei 
der gewohnlichen Cirrhose zuweilen vorkommende geringe Ikterus ab. In 
vielen Fiillen fehlt freilich echter Ikterus ganz oder ist nur sehr gering. Dann 
zeigt aber die Haut nicht selten eine gerade fiir chronische Leberkranke recht 
charakteristische, eigentiimlich dunkle, schmutzig-gelbliche Farbung. 

Obgleich die bisher besprochenen Stauungserscheinungen im Gebiete der 
Pfortader oft schon mit ziemlicher Bestimmtheit auf das Bestehen eines 
Leberleidens hinweisen, so wird man doch in allen Fallen bemiiht sein, die 
Annahme eines solchen auch durch die unmittelbare objektive Untersuchung 
der Leber weiter zu stiitzen. In den spateren Stadien der Krankheit, nament- 
lich bei bestehendem starkeren Ascites, ist freilich diese Untersuchung oft 
unméglich. In friiheren Stadien aber und nach einer kiinstlichen Entleerung 
des Ascites ergibt die Perkussion und insbesondere Palpation der Leber nicht 
selten wichtige Resultate. Hat man Gelegenheit, die Anfange des Leidens 
zu beobachten, so findet man die Leber meist grof. Ihre Dampfung iiberragt 
mehr oder weniger weit den Rippenbogen, und haufig kann man den unteren 
harten, meist noch ziemlich scharfen Rand und die vordere Flache der Leber 
deutlich fiihlen. Im weiteren Verlaufe wird die anfangs glatte Oberjldche 
der Leber uneben und héockerig. Kann man diese Hocker und Hervorragungen 
durch die Bauchdecken hindurch deutlich fiihlen, was zuweilen der Fall ist, so 
gewinnt hierdurch die Diagnose der Lebercirrhose natiirlich sehr an Sicherheit. 
Wie bereits erwahnt, sind haufig schon Unebenheiten auf der Leberfliche zu 
fiihlen, wenn das Organ im ganzen noch deutlich vergréSert ist. MiBlicher 
und unsicherer in der Deutung ist der perkussorische Nachweis der Leberver- 
kleinerung in den spateren Stadien der Krankheit. Hier wirkt der Ascites oft 
stérend ein. Ferner kénnen meteoristisch aufgetriebene und vor die Leber 
sich legende Darmschlingen zu Tauschungen AnlaB geben. Vermag man aber 
regelmaBig bei Anwendung aller Vorsicht eine Verkleinerung der Leber- 
dimpfung nachzuweisen, so ist dies immerhin ein diagnostisch verwertbares 
Zeichen. Ubrigens ist auch eine verkleinerte, aber dabei harte und héckerige 
Leber nicht selten genau fithlbar, zumal nach der Punktion eines Ascites, 
wenn die Bauchdecken schlaff sind und die in ihren Befestigungen gelockerte 
Leber herabgesunken ist. Ist die verkleinerte Leber nicht direkt zu fiihlen, 
so ist mir zuweilen bei der Palpation die »Leere des rechten Hypochondriums « 
aufgefallen, d. h. die Méglichkeit, ohne allen Widerstand weit aufwarts unter 
den rechten Rippenbogen hinaufzugreifen. 

Die allgemeine Ernahrung der Kranken erleidet in den spiteren Stadien 
der Krankheit meist eine betrachtliche Stérung. Anfangs zeigen die Kranken 
oft noch Reste ihres fritheren guten Fettpolsters, in spateren Stadien der 
Krankheit magern sie aber betrachtlich ab. Allgemeines Odem kommt am 
SchluS der Krankheit nur ausnahmsweise vor. Haufig ist dagegen eine ziem- 
lich starke 6dematise Anschwellung der Beine und weiter hinauf am Skrotum 
und an den abhangigen Teilen der Bauchdecken. Dieses Odem hat eine rein 
értliche Ursache und beruht auf dem starken Ascites, der den Abflu8 des 
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Venenblutes aus den unteren Extremititen in die Cava durch die Erhéhung 
des intraabdominellen Druckes nicht unbetriachtlich erschwert. So entsteht 
das fiir die Pfortaderstauung und insbesondere die Lebercirrhose charak- 
teristische Krankheitsbild des »Odems der unteren Kérperhdlfte« (Ascites mit 
Odem der Kreuzgegend, des Skrotums und der unteren Extremitiiten, wihrend 
die oberen Extremitiaten, die oberen Rumpfhilften und das Gesicht ganz frei 
von Odem sind). 

Mit der allgemeinen Ernahrungsstérung der GefaiSwinde hingt wahr- 
scheinlich auch das gelegentliche Vorkommen von Blutungen in verschie- 
denen Kérperorganen (Haut, Schleimhiute, Retina u. a.) zusammen. Die 
Magen- und Darmblutungen sind schon oben besprochen. 

Fieber ist in unkomplizierten Fallen der Krankheit nicht vorhanden. Der 
Puls ist (abgesehen von Komplikationen am Herzen) meist klein und oft 
etwas beschleunigt. Die Respiration kann infolge der Hinaufdringung des 
Zwerchfells sehr erschwert sein. ; 

Der Harn zeigt in friitheren Stadien der Lebercirrhose keine bemerkens- 
werten Kigentiimlichkeiten. Sobald sich stirkerer Ascites ansammelt und 
Odeme sich ausbilden, nimmt er an Menge ab, wird dunkel, konzentriert, 
von héherem spezifischen Gewicht und bildet nicht selten reichliche Nieder- 
schlage von Uraten. Bemerkenswert ist der oft reichliche Gehalt des Harns 
an Urobilin, am besten nachweisbar durch die ScutEestncERsche Probe: 
Fluoreszenz des Harns nach Zusatz der gleichen Menge einer 10% igen Zink- 
acetatlésung in absolutem Alkohol. Der Nachweis des Urobilins ist fiir die 
Diagnose der Lebercirrhose nicht ohne Bedeutung (P. K. Pet), wie auch ich 
bestatigen kann. Eine sichere Erklirung der Urobilinurie bei Leberkranken 
ist noch nicht méglich. Nach der gegenwirtig herrschenden Ansicht wird 
das in den Darm mit der Galle entleerte Bilirubin unter normalen Ver- 
haltnissen durch die Darmfaulnis in Urobilin (Hydrobilirubin) verwandelt, 
als solches aber zum groBen Teil vom Darm wieder resorbiert und durch 
die Pfortader der Leber zugefiihrt, wo es wiederum in Bilirubin zuriick- 
verwandelt wird. Sind aber die Leberzellen erkrankt, so findet diese Riick- 
verwandlung nicht oder nur in geringem Mae statt und das Urobilin wird 
unverandert im Harn ausgeschieden. Darum gilt starke Urobilinurie stets 
als. Zeichen gestérter Leberfunktion. Zu erwahnen ist noch, da einige Be- 
obachter eine Abnahme des Harnstoffgehaltes im Harn fanden und diese mit 
einer Stérung der harnstoffbildenden Funktion der Leber in Zusammenhang 
bringen wollten. Neuere Beobachtungen haben aber diese Angabe nicht 
bestatigt. Haufig sind verhaltnismaiBig groBe Mengen Ammoniak im Harn 
gefunden worden, was aber nicht mit einer Abnahme der Harnstoffbildung, 
sondern wahrscheinlich mit vermehrter Saiurebildung im Blut zusammenhinet. 
Die Angaben Boucuarps iiber die vermehrte Giftigkeit des Harnes bei Leber- 
krankheiten (infolee der verminderten »entgiftenden Funktion« der Leber) 
bediirfen weiterer Bestitigung. Glykosurie und alimentdre Glykosurve kommen 
gelegentlich, aber keineswegs regelmaBig vor. Bemerkenswert ist dagegen die 
Angabe von H. Srrauss u. a., daB bei Leberkranken nach der Zutuhr von 
Livulose leichter Ldvulosurie eintritt, als bei Gesunden. 

SchlieBlich miissen wir noch die Kollateralwege kurz erwihnen, die sich 
zuweilen bei der Lebercirrhose entwickeln, um trotz der vorhandenen Strom- 
hindernisse Blut aus dem Pfortadergebiet in die Kérpervenen iiberzufiihren. 
Von grofer kompensatorischer Bedeutung sind diese Kollateralbahnen, wie 
der klinische Verlauf der Krankheit zeigt, in der Regel nicht. In Betracht 
kommen: 1. Verbindungen der Venae mesentericae mit den Venen der Bauch- 
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decken. 2. Verbindungen der Vena coronaria ventriculi und der Venen in der 
Guissonschen Kapsel mit den Venen des Zwerchfells. 3, Anastomosen zwischen 
der Vena haemorrhoidalis interna und der Vena hypogastrica. 4. Verbindungen 
von Pfortaderwurzeln mit den Venen der Niere und der Nierenkapsel. 5. Von 
Interesse ist die neuerdings wieder von BAuMGARTEN nachgewiesene Erweite- 
rung der im Ligamentum teres verlaufenden, nicht vollstaéndig obliterierten 
Vena umbilicalis. Durch diese kann (in einer der normalen entgegengesetzten 
Richtung) Blut aus der Pfortader zu den epigastrischen Venen der Bauch- 
wand flieBen. In einzelnen (iibrigens sehr seltenen) Fallen erweitern sich 
dann die Venen um den Nabel herum in varikiser Weise, eine Erscheinung, 
die man mit dem Namen des »Caput Medusae« belegt hat. Weit haufiger 
und wichtiger ist der Umstand, da man bei bestehendem Ascites an den Bauch- 
decken abnorm stark gefiillte und geschlingelte Hauwtvenen wahrnimmt, die 
meist von der Gegend der Pourartschen Binder aufsteigen. Diese Erschei- 
nung beruht — abgesehen von etwaigen Verbindungen der Hautvenen mit 
Pfortaderiisten (s. 0.) — darauf, daB durch den Ascites der AbfluS des venésen 
Blutes aus den unteren Extremititen durch die Venae iliacae erschwert ist 
und da8 das venése Blut aus den unteren Extremititen infolge davon seinen 
Weg zum Teil durch die Venae epigastricae inferiores und superiores zu den 
Venae mammariae nimmt. 

Die in manchen Fallen beobachteten Komplikationen der Lebercirrhose 
beruhen zum Teil wahrscheinlich auf denselben Schiédlichkeiten (Alkoholis- 
mus), die der Lebercirrhose zugrunde liegen. Hierher gehéren z. B. die Herz- 
hypertrophie, die Nverenschrumpfung, die chronische Pachymeningitis u. a. 
~Von besonderem Interesse, weil klinisch und diagnostisch wichtig, ist die 
nicht seltene Kombination der Lebercirrhose mit tuberkuléser Peritonitis. Wie 
wir schon frither gesehen haben, ist die Lebercirrhose wahrscheinlich meist 
die primare Erkrankung, durch welche die Disposition zum Auftreten einer 
tuberkulésen Peritonitis erst hervorgerufen wird. Das Krankheitsbild in 
diesen Iallen setzt sich dann aus den Erscheinungen der Lebercirrhose (fiihl- 
bare unebene Leber, Milztumor, gelbliche Hautfarbe) und den Erscheinungen 
der Tuberkulose (ungleichmaéBige Auftreibung und Schmerzhaftigkeit des 
Leibes, anhaltende Fveberstergerungen, Abmagerung) zusammen. Unter Be- 
riicksichtigung der Atiologie (Alkoholismus) kann daher die Diagnose dieser 
Kombination zuweilen richtig gestellt werden, zumal wenn gleichzeitig noch 
andere serése Héute (Pleura) von der tuberkulésen Entziindung ergriffen oder 
sonstige Anzeichen einer tuberkulésen Infektion (Lunge usw.) vorhanden sind. 

Was den Gesamtverlauf der Lebercirrhose betrifft, so ist ihnre Dauer schwer 
zu bestimmen, da die Anfinge des Leidens sich meist sehr allmahlich ent- 
wickeln. Im Durchschnitt dauern die ausgesprochenen Krankheitserschei- 
nungen etwa 1—3 Jahre, zuweilen noch linger. In manchen Fallen bestehen 
zuerst lingere Zeit, etwa 1/, bis 11/, Jahre, nur geringe Symptome, dann 
entwickeln sich, oft ziemlich rasch, schwere Erscheinungen (starker Ascites usw.), 
die nicht wieder verschwinden und nach wenigen Monaten zum Tode fithren. 
Dieser Verlauf erinnert an das Verhalten mancher Herzfehler, bei denen die 
Zirkulationsstérung lange kompensiert sein kann, dann aber mit einem Male 
sich geltend macht und nicht mehr gebessert wird. Freilich kénnen auch 
gerade bei der Lebercirrhose sehr erhebliche Stérungen (starkster Ascites) 
wieder vollstindig fiir eine Zeitlang verschwinden. 

Der schlieBliche Ausgang der Lebercirrhose ist, wenigstens in allen Fallen 
mit bereits ausgesprochenen Krankheitserscheinungen, stets ungimstig. Da 
in den friiheren Stadien der Krankheit ein Stillstand oder eine dauernde Hei- 
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lung vorkommt, ist vielleicht méglich, kann aber nicht sicher bewiesen werden. 
Sobald das Leiden mit Sicherheit diagnostiziert ist, muB die Prognose daher 
stets ungiinstig gestellt werden. 

Der Tod erfolgt, abgesehen von interkurrenten Krankheiten, meist infolge 
der allmahlich immer mehr zunehmenden allgemeinen Schwache und Erschép- 
fung der Kranken. In vereinzelten Fallen beobachtet man auch das plotz- 
liche Auftreten schwerer zerebraler Hrscheinungen (Koma, allgemeine Kon- 
_vulsionen, Delirien u. dgl.), die meist in kurzer Zeit den Tod zur Folge haben. 
Die nahere Ursache dieser jedenfalls auf einer Autointoxikation beruhenden 
_ hervésen Stérungen ist noch nicht sicher aufgeklirt (s. das Kapitel iiber akute 
gelbe Leberatrophie). . 
| Diagnose. Die Diagnose der Lebercirrhose ist in der Mehrzahl der Fille 

keine ganz leichte. Sie kann mit ziemlicher Sicherheit dann gestellt werden, 
wenn sich bei einem Patienten, der frither nachweislich einem tibermaSigen 
Alkoholgenu8 ergeben war, allmahlich Ascites und Milztumor entwickeln, 
und wenn bei der Palpation die Leber abnorm fest und derb, vergréBert oder 
verkleinert, eventuell mit unebener Oberfliche deutlich fiihlbar ist. Bei dem 
Fiihlen der »héckerigen Oberflache« ist man freilich manchen Tauschungen 
ausgesetzt, und insbesondere kénnen einzelne Fettkliimpchen im Panniculus 
adiposus der Bauchhaut von ungetibten Beobachtern leicht fiir die unebene 
Leberoberfliche gehalten werden. Auf die Unsicherheit bei der Perkussion 
der Leber ist schon friiher hingewiesen worden. Héufig kommen die Kranken 
mit einem bereits so starken Ascites zur Beobachtung, da8 die Untersuchung 
der Leber und der Milz sehr erschwert oder gar nicht mehr méglich ist. Dann 
handelt es sich zunachst darum, eine allgemeine Zirkulationsstérung als Ursache 
des Ascites auszuschlieBen. Findet man Herz, Lungen und Nieren normal, 
ist ferner die obere Korperhdlfte frer von Odem, so laBt sich mit groBer Wahr- 
scheinlichkeit eine drtliche Stérung im Gebiete der Pfortader annehmen, 
zumal wenn man durch eine genaue Anamnese erfahren kann, da die An- 
schwellung des Lezbes die erste hydropische Erscheinung war. Da8 sie ihren 
Grund in einer Lebercirrhose hat, lat sich nur dann vermuten, wenn der 
ganze Verlauf des Leidens dieser Annahme entspricht und wenn das am haufig- 
sten wirksame atiologische Moment, der chronische Alkoholismus, vorhanden 
ist. Denn genau dieselben Folgeerscheinungen der Pfortaderstauung kénnen 
auch durch andere Ursachen (Kompression der Pfordader durch Tumoren, 
Pfortaderthrombose u. dgl.) hervorgerufen werden. Namentlich ist eine sichere 
Unterscheidung der Lebercirrhose von manchen Formen der Lebersyphalis 
(s. d.) durch die direkten klinischen Merkmale ganz unméglich. Nur die 
Atiologie und der Nachweis sonstiger syphilitischer Erscheinungen recht- 
fertigt in derartigen Fallen die Vermutung einer luetischen Lebererkrankung. 
Sehr wertvoll fiir die Diagnose ist oft die Untersuchung der Leber wnmittelbar 
nach der etwaigen Punktion des Ascites.. Man kann dann durch die erschlafften 
weichen Bauchdecken die Leber oft sehr deutlich abtasten. Dabei beachte 
man, daB grob hickerige Unebenheiten haufiger bei Lebersyphilis (»gelappte 
Leber«) vorkommen, wahrend eine mehr gleichmaSige Granulierung fiir Leber- 
cirrhose spricht. 

Auch die Differentialdiagnose zwischen der Lebercirrhose und einer chro- 
nischen Peritonitis macht manchmal nicht unbetrachtliche Schwierigkeiten. 
Abgesehen von der Beriicksichtigung der atiologischen Verhaltnisse ist hierbei 
besonders die zuweilen vorhandene Druckempfindlichkeit und die weniger 
gleichmaBige Auftreibung des Leibes, ferner das Fehlen des Milztumors bei 
der chronischen Peritonitis zu beachten. Beachtung verdient auch der Um- 
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stand, daB das spezifische Gewicht eines einfachen Stauwngs-Ascites oft unter 
1015 ist, wihrend die entziindlichen Easudate meist héhere Gewichtszahlen 
zeigen. Der Biweipgehalt der entziindlichen Exsudate ist in der Regel erheblich 
hoher, als der HiweiBgehalt der Transsudate. Man nimmt etwa 4% als Grenz- 
zahl an, obwohl Ausnahmen nach beiden Richtungen nicht selten vorkommen. 
Endlich verdient auch die Rrvarrasche Probe (s.0. 8.374) Beachtung. Hamor- 
rhagischer Ascites spricht in der Regel fiir tuberkulése oder karzinomatése Peri- 
tonitis. Aber selbst wenn ein isoliertes Transsudat in der Bauchhéhle nachge- 
wiesen ist, kommen falschliche Annahmen einer Lebererkrankung nicht selten 
dadurch vor, da zuweilen auch bei Herzerkrankungen (insbesondere bei Oblite- 
ration des Perikardiums und bei Mitralstenosen) isolierter Ascites auftritt. Wir 
haben diesen Umstand schon friiher besprochen (vgl. 5. 424 und S. 474). 

Die Kombination der Lebercirrhose mit chronischer Peritonealtuberkulose (s. 0.) 
la8t sich dann mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit diagnostizieren, wenn 
auBer den Symptomen der Cirrhose und der Peritonealaffektion bestimmte 
Anzeichen einer tuberkulésen Erkrankung (allgemeiner Habitus, andauerndes — 
Fieber und gleichzeitige tuberkulése Erkrankung eines anderen Organes, 
namentlich der Pleura) vorhanden sind. Von diagnostischer Wichtigkeit ist 
auch der Lymphocytengehalt des Exsudats (vgl. S. 374). 

Therapie. Die Behandlung der Lebercirrhose erfordert zunachst eine 
strenge Regelung der Didt. Je friihzeitiger schon im Beginn der Krankheit 
die richtigen diatetischen Vorschriften eingehalten werden, um so eher darf 
man einen giinstigen Einflu8 derselben auf den Krankheitsverlauf erwarten. 
Der wichtigste Gesichtspunkt bei der Verordnung der Diat ist die Vermeidung 
aller Nahrungsstoffe, welche irgendwie reizend und schiadigend auf die Leber- 
zellen einwirken kénnten. Man verbietet daher alle alkoholischen Getranke 
vollstaindig oder erlaubt davon héchstens ganz geringe, den Appetit anregende 
Mengen. Ebenso verbietet man scharfe Gewiirze, Pfeffer, Senf, Rettich, 
Zwiebeln u. dgl. Die Fleischzufuhr ist im allgemeinen einzuschranken: Milch, 
auch Buttermilch, Eier, Vegetabilien (leichte Gemiise und Mehlspeisen) sind 
zu bevorzugen. Versuchen kann man in geeigneten Fallen, eine Zeitlang 
ausschlieBliche Mulchdvit vorzuschreiben. Mehrere Autoren berichten sehr 
Giinstiges tiber eine derartige »Milchkur«. Doch muS man stets die indivi- 
duellen Verhaltnisse beriicksichtigen. 

Hat sich die Krankheit bereits weiter entwickelt, so kénnen wir leider 
nur eine symptomatische Therapie einschlagen. Die angeblich giinstige Ein- 
wirkung des Jodkaliums auf die Lebercirrhose ist ganz unsicher und bezieht 
sich wahrscheinlich nur auf die Fille von syphilitischer Leberaffektion. 

Die symptomatische Behandlung der Lebercirrhose beriicksichtigt haupt- 
sichlich die Stauungserscheinungen im Pfortaderkreislauf und die begleitenden 
Erscheinungen von seiten des Magen- und Darmkatarrhs. ErfahrungsgemaB 
wirkt der vorsichtige langere Gebrauch von Adfiihrmitteln hier am gimstigsten 
ein. In beginnenden Fallen empfehlen sich zunachst die salinischen Abfiihr- 
mittel, vor allem das Karlsbader Salz. Man kann Lésungen von kiinstlichem 
Karlsbader Salz in warmem Wasser oder Karlsbader Mineralwasser zu Hause 
kurgemaB gebrauchen lassen. LErlauben es die Verhiiltnisse des Kranken, 
so ist in geeigneten Fallen eine Kur in Karlsbad selbst anzuraten. AuBer 
Karlsbad kommen auch Marienbad, Kissingen, Neuenahr u. a. als Kurorte 
in Betracht. Werden die salinischen Mittel schlecht vertragen, so versucht 
man pflanzliche Abfiihrmittel, Rheum, Aloe u.dgl. Hat sich bereits ein 
starkerer Ascites ausgebildet, so kann die Darreichung stirkerer Drastika, 
unter welchen insbesondere das Gummi Gutti sich bei der Lebercirrhose einen 
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Ruf erworben hat, zuweilen gute Erfolge erzielen. Auch vom Kalomel (3mal 
taglich 0,2, zwei bis drei Tage fortgesetzt) haben manche Beobachter gute 
Wirkungen gesehen. Derartige Kalomelkuren (natiirlich mit der ndtigen 
Vorsicht) kénnen mit Pausen von 5—8 Tagen mehrmals wiederholt werden. 
Neben der abfithrenden kommt wahrscheinlich auch die diuretische Wirkung 
des Kalomels in Betracht. Sasaxr hat in Japan bei der Lebercirrhose be- 
sonders giinstige Erfolge von der Darreichung des Cremor tartari in gréBeren 
Dosen (10,0—15,0 pro die) in Verbindung mit kraftiger Ernihrung (Milch, 
geschabtes, rohes Fleisch) gesehen. Immerhin wird man alle Abfiihrmittel 
nur so lange anwenden, als sie keinen schadlichen Einflu8 auf den Digestions- 
apparat hervorrufen. 

AuBer den drastischen Mitteln verwendet man bei bereits eingetretenem 
Ascites auch Diwretika. In erster Linie Diuretin, Theophyllin, Koffein, ferner 
kénnen Kalium und Natrium aceticum, Squilla, Species diureticae, Hage- 
buttentee, Bohnentee u.a. versucht werden. Namentlich von England aus 
sind der Kopaivabalsam und das Kopaivaharz (Resina Balsami Copaivae) 
als besonders wirksam bei den verschiedenen Formen des Ascites geriihmt 
worden. Die Dosis betragt etwa 1,0 pro die. Zur Darreichung eignet sich 
am meisten die Form in Gelatinekapseln. Auch der Harnstoff (Urea puriss. 
10,0—15,0 pro die in wasseriger Lésung) ist empfohlen worden. Gar zu groBe 
Hoffnungen darf man auf alle diese Mittel nicht setzen. Ist die Herztatigkeit 
ungeniigend, so kann durch Digitalis manchmal eine wesentliche Besserung 
der Diurese erzielt werden. Insbesondere empfiehlt sich der Versuch einer 
Kombination von Digitalis mit Kalomel oder anderen Diureticis. 

Hat der Ascites einen solchen Grad erreicht, daB die értlichen Beschwerden 
sehr betrachtlich sind und die Atmung durch den. Hochstand des Zwerch- 
fells erschwert wird, so vermag die Entleerung des Transsudats durch die 
Punktion wesentliche Erleichterung zu verschaffen. Die Ausfiihrung der 
Operation haben wir im vorigen Abschnitt genauer besprochen. Von manchen 
Arzten wird empfohlen, die Punktion méglichst friihzeitig vorzunehmen, ehe 
eine wirklich dringende Indikation vorliegt. Der Erfolg soll dann ein linger 
andauernder sein. Doch hat dieser Vorschlag keine allgemeine Zustimmung 
gefunden, und in der Regel wird man den Ascites erst dann punktieren, wenn 
die értlichen Beschwerden (Spannung im Leibe, Kurzatmigkeit u. dgl.) dies 
nétig machen. Leider ist auch dann der Erfolg oft nur ein kurzdauernder, 
da die Fliissigkeit sich nach der Punktion sehr rasch wieder in der Bauchhohle 
ansammelt. Doch gelingt es zuweilen, durch Kompression des Leibes ver- 
mittelst elastischer Binden und den Gebrauch der oben genannten Mittel 
unmittelbar nach der Punktion (Diuretika, Digitalis usw.) das Wiedererscheinen 
des Ascites langere Zeit zu verzogern. 

SchlieBlich haben wir noch des geistreichen Vorschlages von TaLMA zu 
gedenken, durch Annahung des Netzes (eventuell auch der Milz) an die vordere 
Bauchwand die Herstellung eines Kollateralweges zwischen Pfortaderasten 
und Venen der Bauchwand zu erleichtern. Diese »Tatma-DrumMonpsche 
Operation« ist bei Lebercirrhose und ebenso bei anderen Leberkrankheiten 
mit Stauung im Pfortadergebiet (Lebersyphilis, Thrombose der Pfortader u. a.) 
schon haufig ausgefiihrt worden und zwar zuweilen mit scheinbar gutem 
Erfolg, indem nach der Operation der Ascites sich nicht sobald wieder an- 
sammelte und das Befinden der Kranken sich erheblich besserte. In ge- 
eigneten Fallen darf man also einen derartigen operativen Versuch empfehlen. 
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Fiinftes Kapitel. 
Biliiire und hypertrophische Lebercirrhose. 


Mit dem Namen der bilidren und der hypertrophischen Lebercirrhose be- 
zeichnet man zwei von der gewohnlichen, im vorigen Kapitel besprochenen 
Lebercirrhose in mancher Beziehung abweichende Krankheitsformen. Nach- 
dem namentlich von franzésischen Forschern (CHarcot, Hanor) zuerst die 
Aufmerksamkeit auf diese Zustinde gelenkt war, ist eine ziemlich umfang- 
reiche Literatur iiber den Gegenstand entstanden, ohne daf aber bis jetzt 
eine vollstindige Klirung und Einigung der Ansichten erzielt ware. 

1. Sekundare biliére Lebercirrhose. Jede irgendwie entstandene, langere 
Zeit anhaltende Gallenstawwng ruft in der Leber gewisse Folgeveranderungen 
hervor. Die kleinen und mittleren Gallenginge werden starker ausgedehnt, 
in dem interlobuléren Bindegewebe und in den Leberacinis selbst finden sich 
eingelagerte Pigmentkérner. Weiterhin kommt es aber, zweifellos infolge 
der schddlichen Einwirkung der gestauten Galle auf das Lebergewebe, nicht 
selten zu einem Absterben und einem Untergang von Leberzellen. Wie in allen 
iibrigen Organen, so tritt auch in der Leber allmahlich an Stelle des unter- 
gegangenen Parenchyms Bindegewebe, welches nicht nur den Platz der zer- 
stérten Leberzellen einnimmt, sondern durch eine iiberschiissige Wucherung 
eine VergréBerung des ganzen Organs herbeifiihrt. Untersucht man daher 
die Leber nach einem andauernden Verschlu8 des Ductus choledochus durch 
einen Gallenstein, durch eine Narbe, durch Kompression desselben durch 
einen Tumor u. dgl., so findet man in allen solchen Fallen die Leber gréBer, 
bindegewebsreicher, fester — mit einem Worte »cirrhotisch«. Man nennt 
diesen Zustand, der also keine Krankheit fiir sich, sondern die Folge jeder 
anhaltenden Gallenstauung ist, eine sekunddre bilidre Cirrhose, mit welcher 
Bezeichnung auch dem atiologischen Momente Rechnung getragen ist. Die 
urséchliche Bedeutung der Gallenstauung ist in neuerer Zeit auch durch 
mehrere experimentelle Arbeiten festgestellt worden, da es gelungen ist, durch 
Unterbindung des Ductus choledochus bei Tieren eine ausgesprochene biliare 
Lebercirrhose kiinstlich zu erzeugen. 

2. Die primare hypertrophische oder biliare Lebercirrhose. AuSer dieser 
sekundaren, nach Verschlu8 der grofen Gallenwege eintretenden Cirrhose 
gibt es auch eine, wenigstens bei uns in Deutschland, nicht sehr haufige (in 
Holland dagegen erheblich haufigere) priomdre Form der bilitiren Cirrhose, 
die gewohnlich als hypertrophische Cirrhose oder mit Riicksicht auf das wich- 
tigste klinische Symptom von den franzésischen Autoren als »Oirrhose hyper- 
trophique sans ascite avec ictére« bezeichnet wird. Die Unterscheidung dieser 
Form von der gewéhnlichen (LarnneEcschen oder »atrophischen«) Leber- 
cirrhose ist durch den klinischen Verlauf der Krankheit durchaus gerechtfertigt. 

Die eigentliche Ursache der hypertrophischen biliaren Lebercirrhose ist 
uns noch vollig unbekannt. Nur vermuten kénnen wir, da es sich um einen 
chronisch entziindlichen, durch irgendwelche toxischen oder infektidsen Schid- 
lichkeiten angeregten ProzeB handelt, der seinen Ausgang wahrscheinlich 
von den klemen Gallengdngen der Leber nimmt. Die Krankheit tritt vorzugs- 
weise bei jugendlicheren Personen im Alter von etwa 20—30 Jahren auf. 
Zuweilen, jedoch keineswegs immer, kommt die Krankheit bei Potatoren vor. 
Wahrend aber bei der gewéhnlichen Lebercirrhose der Ascites gewdhnlich 
das erste schwerere Krankheitssymptom darstellt, tritt bei der hypertrophi- 
schen Cirrhose meist gleichzeitig mit den ersten unbestimmten Krankheits- 
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erscheinungen (Druck in der Lebergegend, Mattigkeit, Appetitlosigkeit u. a.) 
ein leichter [kterus auf, der sich rasch zu einem ziemlich hohen Grade steigert 
und wahrend der ganzen Krankheitsdauer anhilt. Bemerkenswert ist dabei, 
daB trotz stirksten Ikterus und stirksten Gallenfarbstoffgehalts des Harns 
die Fdces bei der biliéren Cirrhose in der Regel nicht villig entfarbt sind. Bei 
der gewohnlichen Lebercirrhose fehlt, wie erwihnt, der Ikterus haufig fast 
ganz oder stellt sich erst in dem spiteren Verlaufe des Leidens ein und erreicht 
auch dann selten einen hohen Grad. Umgekehrt tritt Ascites bei der hyper- 
trophischen Cirrhose in der Regel gar nicht oder nur in geringer Menge auf. 
Starkerer Ascites ist zwar auch wiederholt beobachtet worden, entwickelt 
sich dann aber immer erst in einem vorgeriickten Stadium der Krankheit. 

Die objektive Untersuchung der Leber ergibt zu Lebzeiten der Kranken 
eine meist betrdchtliche VergréBerung des Organs, dessen Oberfliche in der 
Regel glatt ist, nur selten mehrere flache (vielleicht von Verschiedenheiten 
der Blutfiillung abhangige) Prominenzen zeigt. Hierin soll iiberhaupt ein 
wesentlicher Unterschied zwischen der gewohnlichen (»atrophischen«) und 
der »hypertrophischen« Lebercirrhose liegen, da8 die Bindegewebswucherung 
bei der letzteren eine nur geringe Tendenz zur Schrumpfung zeigt und das 
Organ daher auch im weiteren Verlaufe der Krankheit gro8 bleibt, nicht 
schrumpft. Dies gilt sicher fiir die Mehrzahl der Falle, bei welchen auch nach 
einer Krankheitsdauer von 2—3 Jahren die Leber noch groB und glatt ge- 
funden wird. Ob aber nicht zuweilen doch schlieBlich Schrumpfungen ein- 
treten kénnen, miissen weitere Beobachtungen entscheiden. 

Neben dem chronischen Ikterus und der stark vergréSerten Leber ist 
als drittes wichtiges Symptom ein meist ziemlch betrachtlicher chronischer 
Milztumor zu nennen, Sowohl aus dem Fehlen aller sonstigen Zeichen von 
Pfortaderstauung, als auch aus der anatomischen Untersuchung kénnen wir 
den Schlu8 ziehen, daB es sich nicht um eine Stauungsmilz, wie meist bei 
der gewéhnlichen alkoholischen Cirrhose, sondern um einen hyperplastischen 
Milztumor handelt. Die Entstehung desselben ist nicht ‘klar. Da ich in einem 
Falle neben dem Milztumor bei der Sektion auch eine deutliche Hyperplasie 
‘zahlreicher mesenterialer und retroperitonealer Lymphdriisen fand, so liegt 
wenigstens die Vermutung an infektidse Einfliisse nahe. Hierfiir konnte auch 
der Umstand sprechen, da$ man nicht selten fast wahrend des ganzen Krank- 
heitsverlaufes kleine Fiebersteigerungen beobachtet. Auch langere Fieber- 
perioden mit intermittierenden héheren Temperatursteigerungen kommen zu- 
weilen vor. — Die sonstigen Krankheitssymptome hangen zum Teil vom Ik- 
terus als solchem ab (langsamer Puls, Hautjucken, Verdinderungen des Harns), 
teils sind es die Folgen des Allgemeinleidens (Mattigkeit, Schwache u. dgl.). 
Die Stiihle sind, wie schon erwahnt, nicht immer so farblos und fettreich, 
wie beim Verschlu8 der grofen Gallenginge. Bemerkenswert ist die Neigung 
mancher Kranken zu Blutungen, insbesondere zu éfterem Nasenbluten, Blu- 
tungen aus dem Zahnfleisch, in der Haut und Blutbrechen. In dem oben er- 
wihnten Falle trat der tédliche Ausgang durch sich stets erneuerndes reich- 
liches Blutbrechen ein, fiir welches die Sektion keine anatomische Ursache 
im Magen oder Darm nachweisen konnte. Es hatte den Anschein, als wenn 
die Blutungen »per diapedesin« stattgefunden hatten. 

Die Gesamtdauer der Krankheit betragt etwa 2—3 Jahre, zuweilen aber 
auch noch viel linger. Der Ausgang ist fast stets ungiinstig. Doch beob- 
achtet man in einzelnen Fallen ziemlich betrichtliche zeitweilige Besserungen 
und scheinbare Stillstiinde des Leidens, so da, wie wir selbst gesehen haben, 
die Kranken trotz ihrer gro8en Leber sogar wieder zu leichterer Arbeit fahig 
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werden. Der Tod erfolgt, abgesehen von den oben erwahnten Blutungen, 
durch die allmihlich zunehmende allgemeine Kérperschwaiche oder unter 
dem plitzlichen Eintritt schwerer nervéser Erscheinungen, Koma, Konvul- 
sionen u. dgl. (sogenannte Cholimie, 8. U.). 

DaB eine so eigenartige chronische Leberkrankheit auch durch besondere 
anatomische Verdnderungen ausgezeichnet sei, ist eine schon klinisch not- 
wendige Voraussetzung. Im allgemeinen ist diese Voraussetzung, obwohl 
weitere genaue Untersuchungen noch sehr wiinschenswert sind, auch schon 
insofern erfiillt, als man mikroskopisch stets die reichliche Neubildung von 
Bindegewebe um die kleinen Gallenginge der Leber herum nachweisen kann. 
Im iibrigen sind freilich die histologischen Verainderungen denen der gewohn- 
lichen Lebercirrhose sehr ahnlich, und auch die Bindegewebsneubildung im 
Innern der Leberlippchen, die sich bei hypertrophischer Cirrhose in der Tat 
findet, kann kaum als durchgreifender Unterschied angesehen werden. Immer- 
hin macht es doch den Eindruck, als wenn der ganze KrankheitsprozeB bei 
der hypertrophischen Cirrhose mehr von den Gallengdngen und deren Um- 
gebung ausgehe, bei der gewéhnlichen (alkoholischen) Lebercirrhose aber 
von den Pfortaderverzweigungen. Der Mangel eintretender Schrumpfung bei 
der ersteren scheint damit zusammenzuhingen, daf die anatomischen Ver- 
inderungen iiberhaupt weniger einen entziindlichen, als vielmehr einen hyper- 
plastischen Eindruck (vgl. die Verinderungen in der Milz und in den Lymph- 
driisen) machen. 

Die Diagnose der hypertrophischen Cirrhose ist in manchen Fallen mit 
ziemlicher Sicherheit, in andern nur mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
zu stellen. Der allmahlich sich entwickelnde und andauernde Ikterus im 
Verein mit der Lebervergréferung neben Milztumor, aber meist ohne stdrkeren 
Ascites, legt eine Vermutung des Leidens nahe, zumal wenn man bei lange genug 
fortgesetzter Beobachtung maligne Tumoren (Karzinom) und andere Er- 
krankungen ausschlieBen kann. Sehr schwierig ist aber zuweilen die Entschei- 
dung, ob es sich um primiire oder sekunddre biliire Cirrhose handelt, da die 
der letzteren zugrunde liegenden Zustinde (Gallengangverengerung durch Nar- 
ben, Neubildungen, Steine u.a.) sich einem sicheren Nachweise entziehen 
kénnen. Von entscheidendem Gewicht diirften dann besonders eine genaue 
Anamnese (Fehlen von Gallensteinkoliken u. dgl.), die Beriicksichtigung des 
gesamten Krankheitsverlaufes und der vorhandene Mzlztumor ohne gleich- 
zeitigen Ascites sein. Indessen kann nach meinen Erfahrungen ein Milztumor 
auch bei chronischen Stauungsikterus vorkommen. 

_ Die Prognose der biliiren Lebercirrhose ist durchaus ungiinstig, obwohl 
ve Dauer der Krankheit sich in manchen Fallen auf viele Jahre erstrecken 
ann, 

Die Therapie richtet sich nach den bei der Behandlung des Ikterus und 
der gewohnlichen Lebercirrhose angefiihrten Grundsitzen. Besonders emp- 
fohlen ist von Sacuarsin der anhaltende Gebrauch kleiner Kalomeldosen 
(mehrmals tiiglich 0,06). Deutliche Erfolge hiervon habe ich selbst freilich 


nicht beobachtet. 
Sechstes Kapitel. 
Akute gelbe Leberatrophie. 


Atiologie. Die akute fettige Degeneration der Leber kommt als eigen- 
artiges primares Leiden und als eine sekunddre, im Anschlu8 an andere Leber- 
affektionen, oder als Teilerscheinungen allgemeiner Krankheitsprozesse sich 
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entwickelnde Verinderung vor. Die sekundiire akute Fettdegeneration in der 
Leber beobachtet man in seltenen Fillen bei schweren akuten Infektions- 
krankheiten, z. B. beim Typhus abdominalis, bei Rekurrens, bei septischen 
und puerperalen Erkrankungen u. dgl. Ferner tritt sie, ebenfalls sehr selten, 
zuweilen im Verlauf einer Lebercirrhose und einer anhaltenden Gallenstawung 
auf, und endlich bildet sie eine regelmaSige Teilerscheinung der akuten Phos- 
phorvergijtung. Letztere verursacht ein der priméren akuten gelben Leber- 
atrophie in manchen Beziehungen so verwandtes Krankheitsbild und gibt 
namentlich einen so ahnlichen anatomischen Befund, da8 Verwechslungen der 
beiden Krankheiten frither haufig vorgekommen sind. 

Bei der primédren akuten gelben Leberatrophie entwickelt sich meist ohne 
alle nachweisbare Ursache bei vorher gesunden Personen ein auBerst schwerer 
Krankheitszustand, der in kurzer Zeit fast ausnahmslos zum Tode fiihrt. 
Das Leiden ist sehr selten. Befallen werden vorzugsweise jugendliche Indi- 
viduen im Alter von etwa 15—35 Jahren. Doch sind einzelne Falle auch bei 
Kindern und andererseits bei alteren Leuten vorgekommen. Sehr auffallend 
ist die entschiedene Pridisposition des weiblichen Geschlechts. Namentlich 
wahrend der Schwangerschaft ist das Auftreten der Krankheit verhaltnis- 
maBig haiufig beobachtet worden. 

Besondere Veranlassungsursachen sind, wie schon erwahnt, in der Regel 
nicht nachweisbar. Zuweilen soll dem Beginn des Leidens eine heftige psy- 
chische Erregung, ein Exze8 im Trinken von Alcoholicis u. del. vorhergegangen 
sein, ohne daB aber die Bedeutung dieser Momente irgendwie sicher ist. 

Von Interesse ist es, daB zuweilen ein etwas hiufigeres Vorkommen und 
eine endemische Ausbreitung der Krankheit (z. B. Befallenwerden mehrerer 
Mitglieder derselben Familie) beobachtet worden ist. Dieser Umstand und 
ebenso der gesamte Krankheitsverlauf wie auch der anatomische Befund 
legen den Gedanken nahe, das Leiden als akute Infektionskrankhett autzu- 
fassen. Niiheres iiber die Art der Infektion ist uns freilich noch ganz unbe- 
kannt. 

Pathologische Anatomie. Die hauptsichlichste Leichenveranderung, von 
der die ganze Krankheit ihren Namen erhalten hat, findet sich in der Leber. 
Die Leber ist bedeutend verkleinert und zeigt zuweilen nur die Halfte oder 
ein Drittel ihres normalen Volumens. Die Leberkapsel erscheint daher oft 
runzelig zusammengezogen. Die Konsistenz des Organs ist meist weich und 
schlaff, so da8 die Leber an einigen Stellen beinahe eindriickbar erscheint. 
Die Farbe ist an der Oberflache und gréBtenteils auch auf dem Durchschnitt 
ocker- oder safrangelb. Gewdhnlich zeigen sich aber auf der Durchschnitts- 
flache verschieden gefarbte Partien, und zwar teils gelbe, teils rote Stellen 
(vgelbe Atrophie« und »rote Atrophie«), die in der verschiedensten Weise 
und Verteilung angeordnet sind. Die roten Stellen sehen wie zusammen- 
gefallen aus, haben eine zaihere Konsistenz und entsprechen, wie wir gleich 
sehen werden, den vorgeschritteneren Stadien der Krankheit, wahrend die 
gelben Stellen die friiheren Stufen des Prozesses darstellen. Die acindse Zeich- 
nung der Leber ist fiir das bloBe Auge meist verwaschen. Wo noch einzelne 
Acini unterscheidbar sind, erscheinen sie kleiner als normal, an der Peripherie 
von einer grauen Zone umgeben. 

Die Pe aalonechs EMER ergibt, dab das Wesentliche der Er- 
krankung in einer das ganze Parenchym gleichmabig betreftenden bana 
lichen fettigen Degeneration der Leberzellen besteht. Nur vereinzelt sind noe 
normale Leberzellen vorhanden. Die meisten sind mit klemeren und gréBeren 
Fettrépfchen erfiillt, viele bereits in deutlichem Zerfall und in Auflésung 
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begriffen. An den Stellen, wo die Degeneration am weitesten fortgeschritten 
ist, sieht man nur noch Fett, Detritus, Pigment u. dgl. Da die Fett- und 
Eiwei®kérnchen rasch von den LymphgefaBen aufgenommen und abgefiihrt 
werden, so bleiben an solchen Stellen schlieBlich gréStenteils nur Gefabe 
und Bindegewebe iibrig. Erstere sind oft ziemlich stark mit Blut gefiillt und 
veranlassen die oben erwihnte makroskopische rote Farbung der Alteren, 
eingesunkenen Partien. Zu erwihnen ist noch der interessante, zuerst von 
Frericus gemachte Befund von Leucin- und Tyrosinkristallen sowohl im Pa- 
renchym als auch in den GefaBen. In dem Detritus, seltener im Innern der 
Leberzellen selbst bilden sich zuweilen auch Bilirubinkristalle. 

Ebenso wie in der Leber, finden sich auch in manchen ibrigen Organen 
fettige Degenerationen, so namentlich im Herzen, in den Nieren, seltener auch 
in der Kérpermuskulatur. Doch erreicht die Entartung in den genannten 
Teilen niemals die gleiche Intensitaét wie in der Leber. AuSerdem findet 
sich an den meisten inneren Organen und an der Haut (s. u.) ein deutlicher 
[kterus. 

Konstant ist der betrachtliche akute Milztumor, der an das Verhalten der 
Milz bei anderen Infektionskrankheiten erinnert. Ebenso weisen die zahl- 
reichen Blutungen auf der Haut und in inneren Organen, in der Magen- und 
Darmschleimhaut, in den serésen Hauten, in den Nierenbecken, in den 
Nieren selbst, seltener im Gehirn, im Herzfleisch u. a. auf die Allgemein- 
erkrankung hin, wie sie sich in gleicher Weise bei schweren septischen Er- 
krankungen u. dgl. kundgibt. Das Blut selbst ist dunkel und nur wenig ge- 
ronnen. Leucin und Tyrosin sind in demselben wiederholt nachgewiesen 
worden. In den serésen Hohlen, namentlich im Peritoneum, findet man zu- 
weilen maBige Transsudatansammlungen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Der klinische Verlauf der akuten 
gelben Leberatrophie wird gewohnlich in zwei Stadien eingeteilt, von denen 
das erste den leichteren Prodromalerscheinungen entspricht, wahrend das 
zweite die allein charakteristischen schweren Symptome darbietet. In manchen 
Fallen fehlt aber die erste Periode ganz oder ist so kurz, daB die Krankheit 
fast plotzlich mit den schwersten Zufallen beginnt. 

Die in der Mehrzahl der Fille vorhandenen Prodomalerscheinungen be- 
stehen in Stérungen des Allgemeinbefindens und in leichten Magen- und Darm- 
symptomen. Die Kranken fiihlen sich matt, appetitlos, zur Arbeit unlustig, 
haben Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, leichte Schmerzen in der Leber- 
und Magengegend, nicht selten auch ein geringes Fieber. Gewohnlich tritt 
nach einigen Tagen /kterus auf, welchen man anfangs fast stets fiir einen ge- 
wohnlichen katarrhalischen Ikterus hiilt. 

Nach mehreren Tagen, zuweilen sogar erst nach einigen Wochen, beginnt 
das zweite Stadium der Krankheit. Es ist vorzugsweise durch das Auftreten 
schwerer nervoser Symptome charakterisiert. Zunichst treten heftige Kopf- 
schmerzen auf, verbunden mit groBer allgemeiner Unruhe und Schlaflosigkeit. 
Dabei sind die Kranken gewohnlich bereits etwas unklar und ihre Sprache wird 
schwerfallig und langsam. Meist sehr rasch steigert sich die Verworrenheit 
zu lauten heftigen Delirien. Die Aufrezung wachst zu vollstindigen mania- 
kalischen Anfillen. Die Kranken sind sehr unruhig, so da8 sie kaum im Bett 
zu bindigen sind. Nicht selten treten krampfhajte Zuckungen in einzelnen 
Muskeln auf, zuweilen, doch keineswegs haufig, auch ausgebildete epilepti- 
forme Anfdalle. Nach 1—2 Tagen, seltener erst nach langerer Zeit, laBt die 
Aufregung nach und macht einem sporésen Zustande Platz, der bald in ein 
tiefes Koma tibergeht. Der Tod erfolgt in der Regel bei véllig aufgehobenem 
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BewuBtsein. Nur ausnahmsweise fehlt das Exzitationsstadium ganz und die 
schweren nervésen Erscheinungen treten von vornherein in der Form von 
Sopor auf. 

Die Ursache der Nervensymptome ist bis jetzt noch nicht in allgemein 
angenommener Weise erkliért worden. Dieselben Theorien, welche zur Er- 
klarung des Icterus gravis iiberhaupt (s. den Anhang zu diesem Kapitel) auf- 
gestellt worden sind, werden auch zur Deutung der Nervenzufille bei der 
akuten gelben Leberatrophie herangezogen; doch kénnten auBerdem noch 
die primaren spezifischen Infektions- bzw. Intoxikationsvorginge eine Rolle 
spielen. - 

Der schon im ersten Stadium der Krankheit vorhandene Ikterus nimmt 
im zweiten an Starke meist noch zu. Der Harn enthilt Gallenfarbstoff und 
nach dem Ergebnisse zahlreicher Untersuchungen auch Gallensiuren. Letzterer 
Umstand spricht dafiir, da8 der Ikterus nicht, wie man friiher manchmal 
geglaubt hat, als ei »hamatogener«, durch Zerfall roter Blutkérperchen und 
Umwandlung des Blutfarbstoffes in Gallenfarbstoff entstandener, sondern als 
Stauungsikterus aufzufassen ist. Die nahere Art und Weise, wie die Gallen- 
stauung zustande kommt, ist aber noch nicht ganz sicher festgestellt. In 
den groBen Gallengingen kann das Hindernis nicht liegen, da die Gallen- 
blase gewohnlick leer gefunden wird. Wahrscheinlich ist daher eine Stérung 
der kleinen Gallengiinge in der Leber selbst die Ursache der Gallenstauung 
und der Gelbsucht. Ubrigens mu8 bemerkt werden, da8 in einigen seltenen 
Fallen der Ikterus gering ist oder sogar ganz fehlt. 

Die objektive Untersuchung der Leber ergibt in dem letzten Stadium der 
Krankheit gewohnlich eine auffallende Verkleinerung der Leberddmpfung, 
welche der GréBenabnahme des Organs entspricht. Meist ist zuerst die Ver- 
kleinerung des linken Leberlappens durch das Auftreten von tympanitischem 
Schall im Epigastrium nachweisbar. Spiter ist die ganze Leberdampfung 
stark verschmalert oder an der vorderen Thoraxflache sogar vollstandig ver- 
schwunden. Im Anfange der Erkrankung verhalt sich die Leberdimpfung 
normal oder zeigt eine leichte VergréBerung. Bei sehr rasch tiédlichem Ver- 
lauf der Krankheit kann sich eine stirkere Verkleinerung des Organs nicht 
ausbilden. In manchen, jedoch keineswegs in allen Fallen, bestehen Schmerzen 
und Druckempfindlichkeit in der Lebergegend, doch erreichen beide fast nie 
denselben Grad wie z. B. bei der Phosphorvergiftung. — hick: 

Die Vergréferung der Milz haben wir bereits als einen fast regelmaBigen 
pathologisch-anatomischen Befund kennen gelernt. Auch zu Lebzeiten der 
Kranken ist die Milzdimpfung meist miBig vergréBert, zuweilen die Milz 
auch unter dem linken Rippenbogen fiihlbar. 

Das Auftreten der bei der Besprechung des Leichenbefundes bereits er- 
wihnten Blutungen kann, namentlich in der letzten Zeit der Krankheit, oft 
schon zu Lebzeiten der Kranken nachgewiesen werden. Die auBeren Blu- 
tungen auf der Haut sind unmittelbar sichtbar, die Blutungen in den Schleim- 
hauten geben sich durch eintretendes Blutbrechen, durch blutige Stuhlent- 
leerungen, Blutungen aus den weiblichen Genitalien, Nasenbluten u. a. ZU er- 
kennen. Die Ursache der Blutungen liegt wahrscheinlich in einer Ernahrungs- 
stérung und abnormen Zerreiplichkeit der Gefapwande, die eine Teilerscheinung 
der schweren allgemeinen Ernahrungsstérung ist. 

Von groBem Interesse ist das Verhalten des Harns bei der akuten gelben 
Leberatrophie. Seine Menge ist entweder normal oder gewohnlich mibig 
vermindert, sein spezifisches Gewicht etwas erhéht. Ein geringer HiweiB- 
gehalt ist nicht selten. Den Gallenfarbstoffgehalt haben wir schon oben er- 
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wihnt. Vor allem bemerkenswert ist aber die zuerst von FRERICHS 
gefundene, spiter von verschiedenen Seiten bestatigte Tatsache, dab der 
Harnstoff an Menge sehr bedeutend vermindert ist, wihrend statt dessen andere 
Kérper im Harn auftreten, die ebenfalls Zerfallsprodukte der Eiweibkorper 
vorstellen und aller Wahrscheinlichkeit nach als Vorstufen des Harnstoffes 
aufzufassen sind. So erklirt sich vor allem der gesteigerte Ammoniakgehalt 
des Harns und das Vorkommen von Leucin und Tyrosin in demselben. Letztere 
Stoffe sind, abgesehen von ihrem hier nicht naéher zu besprechenden chemi- 
schen Nachweise, zuweilen schon im Sediment des Harns in charakteristischer 
Kristallform mikroskopisch nachweisbar (s. Fig. 97). Dieselben Kristalle 
erhalt man auch zuweilen, wenn man einen Tropfen frischen Harn langsam 
auf dem Objekttrager verdunsten liBt. Zum Zwecke des genaueren Nach- 
weises dieser Kristalle mu8 man aber den Harn mit basisch essigsaurem Blei 
ausfillen, aus dem Filtrat das Blei durch Schwefelwasserstoff entfernen und 
das dann erhaltene Filtrat durch Eindampfen zur 
iA Kristallisation bringen. — AuBer dem Leucin und 
=  ‘Tyrosin sind noch einige andere abnorme Kérper 
; im Harn gefunden worden, deren nahere Bedeu- 
* So tung aber noch nicht bekannt ist. Hierher ge- 
: héren die Fleischmilchsdéure, Oxymandelsaure, 
peptonihnliche Substanzen, auffallend groBe Men- 
gen Kreatin u. a. 

Es liegt auf der Hand, wie das Verschwinden 
des Harnstoffes im Harn und das Auftreten der 
als Vorstufen desselben angesehenen Kérper (Am- 

Fig. 97. moniak, Leucin, Tyrosin) als eine wertvolle Be- 
a Leucinkristalle. 6 Tyrosinkristalle. statigung der Lehre von der Harnstoffbildung in 
der Leber (MEISSNER, V. SCHRODER) anzusehen ist. 

Uber das Verhalten der iibrigen Organe haben wir nur noch weniges hinzu- 
zufiigen. Hrbrechen ist auch im zweiten Stadium der Krankheit sehr 
haufig. Es leitet gewohnlich das Auftreten der schwereren Gehirnsymptome 
ein. Die Stiihle sind in der Regel tonfarben, wie beim Ikterus iiberhaupt. 
Meist besteht Obstipation. Der Puls ist beschleunigt und erreicht nicht selten 
eine Frequenz von 140 bis 160 Schligen. Dabei ist er klein und leicht unter- 
driickbar. Gerade das Auftreten dieser héheren Pulsfrequenz gegeniiber dem 
meist langsamen Pulse wihrend des ersten Stadiums der Krankheit ist neben 
dem Erbrechen oft das erste Anzeichen der beginnenden gefahrlichen Sym- 
ptome. Von seiten der Lunge beobachtet man selten grébere Veranderungen, 
doch kommen Bronchitis und Aspirationspneumonien zuweilen vor. Wahrend 
des terminalen Komas ist die Atmung meist beschleunigt, oft tief und ge- 
rauschvoll, zuweilen unregelmadBig. 

Die Korpertemperatur ist anfangs annahernd normal oder zeigt leichte 
Fiebersteigerungen. Erst gegen das Ende der Krankheit tritt ein agonales 
Sinken der Eigenwarme ein, oder es erfolgt eine hohe pramortale und zu- 
weilen auch noch postmortale Temperatursteigerung bis auf 42°C und dariiber. 

SchlieBlich muB noch erwihnt werden, daB bei Schwangeren, die von 
akuter gelber Leberatrophie befallen werden, mit wenigen Ausnahmen Abort 
baw. Frithgeburt eintritt. 

Die Dauer des Gesamtverlaufes der Krankheit hangt gréBtenteils von 
der Dauer des Initialstadiums ab. Dasselbe kann ganz fehlen, sehr kurz 
sein oder mehrere Wochen lang anhalten. Das zweite Stadium, vom Beginn 
der schweren Gehirnerscheinungen an gerechnet, dauert meist nur wenige 
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Tage (2—4), selten eine Woche. Der Ausgang ist fast stets tidlich. Nur in 
einer kleinen Anzahl von Fallen ist Heilung beobachtet worden. 

Die Diagnose des Leidens kann erst im zweiten Stadium gestellt werden. 
Die Symptome des ersten Stadiums unterscheiden sich in keiner Weise von 
denen eines einfachen katarrhalischen Ikterus. Sobald es zur Entwicklung 
der schweren Erscheinungen gekommen ist, kann iiber die Natur der Krank- 
heit meist kein Zweifel mehr bestehen, da der ganze Verlauf, der betrichtliche 
Ikterus, die Gehirnsymptome, die Hautblutungen, das Verhalten des Harns 
usw. in dieser Weise sonst nicht vorkommen. Unklar bleibt die Diagnose 
hodchstens in den vereinzelten Fallen, wo der Ikterus fehlt. Praktisch wich- 
tig ist die Unterscheidung von der akuten Phosphorvergiftung (s. d.). Die 


Differentialdiagnose stiitzt sich — abgesehen von den anamnestischen An- 
gaben — auf folgende Punkte: 
Akute gelbe Leberatrophie. Phosphorvergiftung. 

1. Prodromalerscheinungen sind meist vor-|1. Prodromalerscheinungen fast immer vor- 
handen, kénnen aber auch ganz fehlen. handen. 

2. Ikterus tritt friihzeitig ein, erreicht zu- 2, Ikterus tritt erst spiter auf, kann ge- 
weilen einen hohen Grad. ring bleiben. 

3. Leber selten vergréBert, wird von vorn- 3. Leber bis zum Tode stark vergréBert, 
herein atrophisch. Schmerzen in der sehr schmerzhatt. 


Lebergegend nicht regelmifig. 

. Maniakalische Delirien ziemlich hiutig.' 4. Starke Delirien selten. 

. Nicht selten Fieber, zuweilen hohes 5. Nicht selten fast ganz fieberloser Ver- 
Fieber. lauf. 

. Leucin und Tyrosin im Harn hiaufig 6. Leucin und Tyrosin im Harn nur selten 
nachweisbar. nachweisbar. 

7. Milz oft vergréBert. 7. Milzvergré8erung fehlt meist. 


D> OP 


Die Therapie bei der akuten gelben Leberatrophie ist, wie aus dem Vorher- 
gehenden sich ergibt, fast aussichtslos. Gewodhnlich werden Abfiihrmittel 
(vor allem Kalomel u. a) angewandt. Symptomatisch versucht man die ner- 
vésen Erscheinungen durch Eisumschlige auf den Kopf, durch Bader und 
Narkotika zu mildern, das Erbrechen durch Opium, Eispillen u. dgl. zu stillen 
und die beginnende Herzschwiiche durch Exzitantien aufzuhalten. 


ANHANG. 
Ieterus gravis. Cholamie und Acholie. 


In den vorhergehenden Kapiteln haben wir wiederholt die Méglichkeit 
des plétzlichen Eintrittes schwerer nervéser Stérungen bei verschiedenen 
Leberkrankheiten erwihnen miissen. Die Ahnlichkeit dieser Erscheinungen 
untereinander ist so gro, da man nach einer gemeinschaftlichen Ursache 
fiir alle hierher gehérigen Zufalle suchen mud. 

Verhaltnismibig am haufigsten tritt das in Rede stehende schwere Krank- 
heitsbild bei chronischen Gallenstauungen auf. Handelt es sich z. B. um einen 
langdauernden Verschlu8 des Ductus choledochus oder hepaticus durch einen 
Gallenstein oder um eine anhaltende Verengerung der Gallenginge durch 
ein Karzinom an der Papilla duodenalis oder im Choledochus selbst oder in 
dessen Umgebung, so kann ziemlich plétzlich ein Zustand entstehen, welcher 
in vielen Beziehungen dem oben geschilderten zweiten Stadium der gelben 
Atrophie entspricht. Schwere Gehirnsymptome, Delirien, Konvulsionen, 
Koma stellen sich ein, Blutungen in der Haut und in den Schleimhauten 
treten auf und meist unter hohem Fieber (wir selbst beobachteten 41,9° in 
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einem Falle von Karzinom an der Papilla duodenalis) erfolgt in wenigen Tagen 
der Tod. Diese Fille bezeichnet man gewohnlich als Icterus gravis. Doch 
kénnen sich auch bei der Lebercirrhose, ohne daB Ikterus oder wenigstens ein 
irgend hdherer Grad von Ikterus besteht, fast genau dieselben Erscheinungen 
plotzlich entwickeln, 

Uber die eigentliche Ursache dieser schweren Symptome, sowohl bei der 
akuten gelben Leberatrophie, als auch bei den iibrigen soeben erwahnten 
Zustinden, ist man noch nicht vollig im klaren. Drei Theorien sind hieriiber 
aufgestellt worden. Die erste, namentlich von LeypEn verfochtene Ansicht 
nimmt als Grund des Icterus gravis die Cholamie an, d. i. die durch die Gallen- 
resorption bedingte Anhéufung der Gallenbestandteile, vorzugsweise der 
Gallensiiuren im Blute. Diese Anhiufung soll auBerdem durch die Herab- 
setzung der Nierentitigkeit beim Ikterus noch vermehrt werden. Gegen 
diese Theorie der »Cholimie« spricht das Vorkommen desselben schweren 
Symptomenkomplexes ohne jeden starkeren Stauungsikterus. AuBerdem ist 
es fraglich, ob die Gallenbestandteile, insbesondere die Gallenséuren, sich in 
solecher Konzentration im Blute anhiufen kénnen, daf sie toxische Wirkungen 
hervorrufen. 

Franzisische Arzte (Boucnarp) sprachen der Leber die Funktion zu, die 
im Darm entstandenen und resorbierten Produkte der Eiweiffaulnis unschad- 
lich zu machen. Ein Untergang der Leberzellen wiirde daher zu einer Autoin- 
toxikation mit diesen Darmptomainen und somit zu schweren Erscheinungen 
fiihren. In Deutschland hat sich diese Lehre noch wenig Anhanger erworben. 

Diejenige Erklirung, welche unseres Erachtens der Wahrheit am nachsten 
kommt, hat zuerst FReERicus ausgesprochen. Er hat fiir das in Rede stehende 
Krankheitsbild den Namen Acholie eingefiihrt und sucht die Ursache der 
Symptome in der toxischen Wirkung derjenigen im Blute (und in den Ge- 
weben) sich anhaufenden Stoffe, die unter normalen Verhaltnissen das Material 
zur Gallenbildung in der Leber abgeben. Wie schon Frericus selbst an- 
gedeutet hat und worauf auch unseres Erachtens besonderer Wert zu legen ist, 
darf sich aber diese Anschauung nicht auf die gallensekretorische Tatigkeit 
der Leber allein beschranken, sondern ist auch auf alle iibrigen Stoffwechsel- 
vorgange der Leber mit zu beziehen. Da in der Leber ungemein rege Stoff- 
wechselvorginge (Harnstoffbildung aus Ammoniak und Kohlensiure, Bildung 
von Kohlehydraten aus EiweiB, Umwandlung des Glykogens in Zucker u. a.) 
stattfinden, ist unzweifelhaft. Da8 diese sowohl bei schweren anatomischen 
Erkrankungen der Leber, als auch bei andauernder Gallenstauung nicht zur 
Vollendung kommen kénnen und da daher eine Anhaufung von allen még- 
lichen Stoffen im Blute entsteht, ist ebenfalls durchaus annehmbar. Man kann 
also die Acholie (im Sinne von Frertcus) durchaus mit der Urdmie vergleichen, 
welche letztere ebenso bei Nierenkrankheiten wie bei Verschlu8 der Ureteren 
auftritt. In diesem Sinne ware der Name Choldmie als Analogon von Uramie 
sogar der Bezeichnung Acholie vorzuziehen, wenn man darunter nicht mehr, 
wie Lrypen es frither tat, die Uberladung des Blutes durch Resorption fertig 
gebildeter Gallenbetandteile, sondern die Intoxikation des Blutes durch alle 
mdéglichen Vorstufen der Stoffwechselprodukte in der Leber (»hepatische Auto- 
intoxtkation«) versteht. Dabei handelt es sich nicht nur um die Vorstufen 
der Gallenbestandteile, sondern ebenso um die stickstoffhaltigen Vorstufen 
des in der Leber gebildeten Harnstoffs. Endlich sind bei der hepatischen 
Autointoxikation wahrscheinlich zuweilen auch die Zerfallsprodukte der 


Leberzellen selbst und die Produkte der gesteigerten Darmfaulnis in Betracht 
zu ziehen, 
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_ Der Ausgang der Cholamie ist fast ausnahmslos ungiinstig. Nur in ver- 
einzelten Fallen hat man unter Eintritt einer reichlichen Diurese oder starken 
Darmausscheidungen ein Verschwinden der schweren Symptome beobachtet. 
Diese Beobachtung gibt auch einen Hinweis auf die einzuschlagende Therapie 
(Abfiihrmittel, Diuretika, subkutane Kochsalzinfusionen u. dgl.). — Bei der 
Sektion der an Cholimie Verstorbenen findet man gewdhnlich eine starke 
fettige Degeneration der Leberzellen, der anatomische Ausdruck fiir deren 
aufgehobene Funktion. 


Siebentes Kapitel. 
Icterus neonatorum. 


(Gelbsucht der Neugeborenen.) 


Sehr haufig beobachtet man, da8 bei Kindern am 2.—4. Tage nach der 
Geburt die normale rote Farbe der Haut in eine deutlich gelbe, ikterische 
Farbung iibergeht, die vorzugsweise im Gesicht und am Rumpfe, weniger — 
deutlich auch an den Extremititen hervortritt. Besondere sonstige Stérungen 
des Allgemeinbefindens und der Verdauung treten nicht auf. Doch kann es | 
als Regel gelten, daB der Ikterus neonatorum bei schwichlichen und ins- 
besondere bei frithreifen Kindern etwas haufiger sich entwickelt, als bei kraf- 
tigen. Fast immer geht der Zustand nach 1 bis 2 Wochen wieder voriiber, 
ohne weitere Folgen zu hinterlassen. Ein ungiinstiger Ausgang erfolet nur 
dann, wenn sich irgendwelche besonderen Komplikationen entwickeln, die 
mit dem Ikterus als solchem nichts zu tun haben. 

Uber die Ursache der Gelbsucht bei den Neugeborenen ist viel gestritten 
worden. Man hat eine groBe Anzahl der verschiedensten Theorien aufgestellt, 
von denen aber auch heute noch keine einzige sich eine unbestrittene An- 
erkennung verschafft hat. Friiher war man vielfach geneigt, den Ikterus als 
einen hdamatogenen autzufassen, d. h. eine Entstehung des Gallenfarbstoffes 
aus dem Blutfarbstoff zerfallender roter Blutkorperchen anzunehmen. Hierfiir 
schien namentlich die helle (nicht ikterische) Fdrbung des Harns und die gelbe 
(gallige) Fdrbung der Stihle bei den ikterischen Neugeborenen zu sprechen. 
Genauere Untersuchungen haben indes gezeigt, daB sowohl im Harn, als 
auch in den Nieren der zufallig waihrend des Ikterus gestorbenen Kinder 
Gallenfarbstoff nachweisbar ist. Da ferner in den serésen Transsudaten auch 
die Anwesenheit von Gallensiuren sicher festgestellt ist. so wird gegenwartig 
fast allzemein angenommen, dab der Icterus neonatorum ein Stawungsikterus, 
ein hepatogener Ikterus ist. Wodurch aber die Gallenstauung bewirkt wird, 
1aBt sich nicht mit Sicherheit erklaren. Vielleicht ist es die anfangliche Schwache 
der austreibenden Krafte und die Enge der Gallenwege, vielleicht auch eine 
voriibergehende Verstopfung derselben durch abgestoBene Epithelien u. dgl., 
wodurch eine Stauung von Galle und das Auftreten des Ikterus bedingt wird. 
Brrcn-Hirscuretp hat darauf hingewiesen, daB nach der Geburt leicht eine 
stirkere vendse Hyperamie der Leber und infolge davon Odem der GLISSON- 
schen Kapsel mit Druck auf die interlobuliren Gallengange eintritt. Wich- 
tiger ist aber wahrscheinlich der (von anderer Seite freilich wieder bestrittene) 
Umstand, auf den namentlich Hormerer aufmerksam gemacht hat, daB in 
den ersten Tagen nach der Geburt unter dem Einflusse eines reichlicheren 
Unterganges roter Blutkérperchen eine verhaltnismaBig starke Gallensekretion 
stattfindet. Diese kann leicht zu Stauungen in den kleinsten Gallengaingen 
und so zu Ikterus fiihren. In ganz anderer Weise erklirt Quincke den Icterus 
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neonatorum, indem er auf eine alte, schon von Perer Frank ausgesprochene 
Theorie zuriickgreift. Hiernach soll der Ikterus der Neugeborenen darauf 
beruhen, daB aus dem Mekoniwm des Dickdarmes reichlich Gallenfarbstoff 
vom Darm resorbiert wird. Bleibt nun — was tatsachlich oft genug der Fall 
ist — der Ductus venosus Arantii noch einige Zeit nach der Geburt offen, so 
wird dieser Gallenfarbstoff nicht der Leber, sondern durch die untere Hohl- 
vene unmittelbar dem Korper zugefiihrt. Da das Mekonium reich an Gallen- 
farbstoff ist und auch beim Neugeborenen eine starke Gallenfarbstoffsekretion 
stattfindet, da ferner die Umwandlung des Bilirubins zu Urobilin im Darm 
der Neugeborenen noch nicht stattfindet, da endlich die Nierensekretion des 
Neugeborenen anfanglich noch eine sehr geringe ist, so entsteht aus der Auf- 
saugung des Gallenfarbstoffes im Darm der Ikterus. — 

SchlieBlich sei hier noch kurz erwihnt, daB in sehr seltenen Fallen eine 
angeborene vollstandige Obliteration oder selbst ein villiges Fehlen der groferen 
Gallengdnge vorkommt. Die Folge dieser Anomalie ist das Auftreten eines 
hochgradigen Ikterus bald nach der Geburt, welcher nicht wieder zuriick- 
geht. Die Kinder sterben ausnahmslos nach wenigen Wochen bei vorheriger 
stirkster allgemeiner Abmagerung. 


Achtes Kapitel. 
Lebersyphilis. 


Atiologie und pathologische Anatomie. Syphilitische Erkrankungen der 
Leber kommen sowohl bei der kongenitalen als auch bei der erworbenen Lues 
vor. Die kongenitale Lebersyphilis tritt in Form diffuser oder herdweiser 
kleinzelliger Infiltration auf. Bei ausgedehnten Veranderungen ist die Leber 
bedeutend vergréBert und hart, in andern Fallen treten Schrumpfungen des 
neugebildeten Bindegewebes ein, durch welche das Organ kleiner und hécke- 
riger wird. Auch einzelne gréBere Gummata werden zuweilen bei der here- 
ditaren Lues in der Leber beobachtet. 

Die Veranderungen in der Leber bei der erworbenen Syphilis gehéren 
dem sogenannten tertidren Stadiwm der Krankheit an und entwickeln sich, 
wenigstens in ausgebildetem Grade, gewohnlich erst mehrere oder gar viele 
Jahre nach der primiiren Infektion. Der Form nach unterscheidet man eben- 
falls die deffuse syphilitische Hepatitis von der umschriebenen Gummabildung 
(Syphilombildung). Erstere ist anatomisch von der gewodhnlichen Cirrhose 
nicht wesentlich verschieden, obwohl bei der Syphilis die Verinderungen selten 
so gleichmaBig tiber das ganze Organ verteilt sind. Letztere dagegen ist die 
am meisten charakteristische und klinisch wichtigste Form. Die einzelnen 
Gummaknoten in der Leber kénnen sich bis zur GroBe eines Apfels und da- 
riiber entwickeln. Die konvexe Leberflache, namentlich in der Nahe des Liga- 
mentum suspensorium, ferner die Umgebung der Leberpforte (Gurssonsche 
Kapsel) scheinen besondere Lieblingsorte fiir die Entstehung der syphilitischen 
Neubildungen zu sein. In den meisten zur Sektion kommenden Fallen be- 
finden sich die Gummata zum gréBten Teile bereits im Stadium der Schrump- 
fung. Dann ist die Leber im ganzen meist verkleinert und von einzelnen tiefen 
Furchen und Einziehungen durchsetzt (»gelappte Leber«). Diese Kinziehungen 
werden von festen narbigen Bindegewebsstreifen gebildet, in deren Mitte 
man zuweilen noch das nekrotisch gewordene und verkaste Gewebe, das eigent- 
liche Gumma, erkennen kann. Daneben findet man zuweilen noch einzelne 
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unveraénderte Gummaknoten. An den kleineren, zuweilen auch an den gréBeren 
Zweigen der Arteria hepatica und der Pfortader lassen sich hiutig die deut- 
lichen Veranderungen der Endarteriitis syphilitica nachweisen. 

Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Umschriebene syphilitische 
Veranderungen in der Leber machen hiufig gar keine Symptome. Nur wenn 
die Erkrankung so ausgedehnt oder zufallig gerade so lokalisiert ist, daB sie 
eine bedeutende Stérung der Pfortaderzirkulation zur Folge hat, entwickelt 
sich ein Krankheitsbild, welches aus leicht verstindlichen Griinden in den 
wesentlichsten Ziigen mit dem der gewéhnlichen Lebercirrhose vollstandig 
iibereinstimmen mu8. Sobald durch die luetischen Schrumpfungsprozesse in 
der Leber eine gréBere Anzahl von Pfortaderzweigen verschlossen ist, oder 
sobald ein zufallig an der Leberpforte gelegenes Gumma den Hauptstamm 
der Pfortader selbst komprimiert, so entstehen notwendigerweise die be- 
kannten Folgeerscheinungen jeder Pfortaderstauung, vor allem Ascites und 
Milztumor. AuBerdem stellen sich infolge der Zirkulationsstérung im Di- 
gestionstractus haufig noch Anomalien des Appetits, der Verdauung u. del. 
ein. Einmal beobachteten wir starke Magen- und Darmblutungen ohne grobere - 
Veranderung der betreffenden Schleimhaute, also Blutungen »per diapedesin«. 
Ikterus ist erfahrungsgema8 bei der Lebersyphilis eine seltene Erscheinung, 
doch kann er immerhin zuweilen auftreten, wenn gréBere oder zahlreiche 
kleinere Gallenwege infolge der anatomischen Veranderungen irgendwie be- 
eintrachtigt werden. Erwiahnenswert ist es, daf die Lebersyphilis nicht 
selten (aber keineswegs immer) heftige Schmerzen verursacht, welche bald in 
der ganzen Lebergegend, bald nur an umschriebener Stelle empfunden wer- 
den. Auch auBerer Druck auf das Organ ist in solchen Fallen sehr schmerz- 
haft. 

Die Untersuchung der Leber ergibt je nach der Art und dem Stadium der 
Erkrankung verschiedene Resultate. Zuweilen kann man gréBere Gummata 
in der Leber als deutliche, meist flach halbkugelige Tumoren durch die Bauch- 
decken hindurchfiihlen. Oft fithlt man auch den unteren, gewohnlich stumpfen 
Rand der vergréBerten Leber. In andern Fallen endlich nimmt man die ein- 
zelnen Hécker und Vortreibungen auf der Leber wahr. Von der GesamtgriBe 
des Organs hangt selbstverstindlich das Verhalten der Leberdimpfung bei 
der Perkussion ab. 

Der Verlauf der Krankheit ist gewohnlich langwierig und erstreckt sich 
‘nicht selten auf viele Jahre. Die anatomischen Veranderungen bestehen 
wahrscheinlich oft schon eine lange Zeit, ehe sie anfangen, klinische Erschei- 
nungen zu verursachen. Wie bei der Lebercirrhose, so ist auch bei der Leber- 
syphilis der Ascites gewéhnlich das erste Symptom, wodurch die Kranken 
auf ihr Leiden aufmerksam werden. Besserungen und zeitweise Stillstande 
der Krankheit kommen haufiger vor, als bei der gewéhnlichen Cirrhose. Der 
Ausgang ist schlieBlich aber doch in den meisten Fallen mit ausgebreiteteren 
anatomischen Verinderungen ungiinstig. 

Praktisch wichtig ist eine (anatomisch freilich noch wenig untersuchte) 
Form der Lebersyphilis, die in mehr akuter Weise und mit anhaltendem 
remittierenden Fieber verlauft. Schon wiederholt sind anhaltende Fieber- 
zustande unklaren Ursprungs beobachtet worden, bei denen Lebervergréberung 
nachweisbar war und wo nach Darreichung von Jodkalium Heilung erfolgte. 
Man erklirt diese Falle durch Gummabildung in der Leber. — Einmal be- 
obachtete ich die Komplikation einer Lebersyphilis mit Tuberkulose des Bauch- 
fells, eine interessante Analogie der Kombination von Lebercirrhose und Bauch- 
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Die Diagnose der Lebersyphilis ist nicht immer leicht und sicher zu stellen. 
Gewohnlich kann man aus den Symptomen (objektive Veranderungen an der 
Leber, Ascites, Milztumor) zwar ein Leberleiden diagnostizieren, tiber die 
nihere Art desselben bleibt aber das Urteil oft zweifelhaft. In erster Linie 
sind selbstverstindlich die dtiologischen Umstdnde zu beriicksichtigen, Han- 
delt es sich um einen entschiedenen Saufer, so wird man zuerst an die gewohn- 
liche Form der Cirrhose denken. Ergibt die Anamnese dagegen eine friiher 
durchgemachte Lues und lassen sich namentlich gleichzeitig noch andere 
sichere Zeichen der Lues nachweisen (Knochenauftreibungen, Narben im 
Rachen usw.), so liegt natiirlich die Annahme einer syphilitischen Leberaffektion 
nahe. Von den einzelnen Symptomen sind die groben Unebenheiten auf der 
Leberflache (im Gegensatz zu den feineren Granula der gewohnlichen Cir- 
rhose) und zuweilen auch die heftigen Schmerzen in der Lebergegend fiir die 
Annahme einer Lebersyphilis zu verwerten. AuSerdem ist zu beriicksichtigen, 
daB der Verlauf der Lebersyphilis meist ein viel langwierigerer ist, als der- 
jenige der gewoéhnlichen Lebercirrhose. 

Therapie. Zuniichst wird man jedenfalls den Versuch einer spezifischen 
Therapie (Quecksilber und vorzugsweise Jodkalium) machen. Einen giinsti- 
gen Einflu8 darf man aber nur erwarten, solange die Krankheit sich noch 
im Stadium der Gummabildung befindet. Auf die narbigen Einziehungen — 
und diese sind es gerade, welche vorzugsweise die klinischen Symptome ver- 
ursachen — kann die Therapie keine Wirkung mehr ausiiben. Ja selbst die 
Riickbildung vorhandener Gummata wird infolge der mechanischen Stérungen 
durch die eintretende Vernarbung nicht immer yon giinstigem EinfluB auf 
die Krankheitserscheinungen sein. Daher sind im allgemeinen die Erfolge 
der antiluetischen Behandlung nicht sehr befriedigend. Nur bei den oben 
erwahnten seltenen Fallen von tertidr-syphilitischem Fieber mit Gummabildung 
in der Leber hat das Jodkalium meist eine sehr gute Wirkung. 

In bezug auf die symptomatische Therapie kénnen wir auf das bei der 
Lebercirrhose Gesagte verweisen. 


Neuntes Kapitel. 
Krebs der Leber und der Gallenwege. 


Atiologie und pathologische Anatomie. Wéahrend eine primdre Krebs- 
bildung in der Leber sehr selten ist, kommen sekundére, metastatische Krebse 
in der Leber haufig zur Beobachtung. Der Grund hierfiir liegt vorzugsweise 
in der Langsamkeit des Blutstromes in der Leber, wodurch das Haftenbleiben 
der zirkulierenden Krebskeime wesentlich erleichtert wird. 

Sekunddre Leberkarzinome kénnen sich im Anschlu8 an jeden primiren 
Krebs irgendeines anderen Organes entwickeln. Vorzugsweise beobachtet 
man sie aber, wenn der primire Krebs seinen Sitz in einem Organ hat, welches 
zum Pfortadergebiet gehort, also namentlich bei primiéren Karzinomen im 
Magen, Darm (Dickdarm, Rektum), Osophagus, Pankreas usw. In einigen 
Fallen kann man das Hineinwuchern der priméren Neubildung in eine Pfort- 
aderwurzel unmittelbar nachweisen und darf dann mit Recht annehmen, da8 
von dieser Stelle aus die Metastasenbildung stattgefunden hat. Die sekundaren 
Leberkarzinome kénnen sich in sehr groBer Anzahl entwickeln. Sie sitzen teils 
im Innern, teils an der Oberflache des Organs. Im letzteren Falle bilden sie 
flache Vortreibungen, welche in ihrer Mitte haufig eine kleine Einsenkung 
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genannten Krebsnabel) zeigen. Die Leber im ganzen ist bei reichlicher Krebs- 
bildung oft sehr betrichtlich vergriBert, so da8 sie einen groBen Teil der Bauch- 
hohle einnehmen kann. 

Der primdre Leberkrebs ist, wie erwahnt, sehr selten. Man beobachtet 
ihn zuweilen in Form einzelner groBer Knoten, zuweilen aber auch in Form 
einer mehr diffusen krebsigen Infiltration, die einen groBen Teil des ganzen 
Organs betreffen kann. Ihrem histologischen Bau nach sind die priméren 
Leberkarzinome Zylinderzellenkrebse. Sie nehmen ihren Ausgang wahr- 
scheinlich von den Epithelien der kleinen Gallenginge, nach der Angabe ein- 
zelner Autoren zuweilen aber auch von den Leberzellen selbst. 

Hautiger als die eigentlichen primiren Leberkrebse und daher auch von 
groBerer klinischer Wichtigkeit sind die primdren Krebse der griBeren Gallen- 
wege. Sowohl in der Gallenblase als auch in den gréBeren Gallengiingen (Ductus 
choledochus) kommen primdre Krebse vor, welche zu sehr reichlichen Metastasen 
in der Leber fiihren kénnen. 

Uber die Afiologie des Leberkrebses haben wir nur wenige Bemerkungen 
zu machen. Wie die Krebsbildung iiberhaupt, so kommt auch der Leberkrebs 
vorzugsweise im hédheren Alter (40—60 Jahre) vor. Von besonderen Veran- 
lassungsursachen ist nur eine zu nennen: das sind die Gallensteine. Wie schon 
friiher bemerkt, ist Karzinombildung bei vorhergehender Cholelithiasis schon 
so hiufig beobachtet worden, daB an ein zufalliges Zusammentreffen nicht 
gedacht werden kann. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Diagnose. Zentral oder versteckt - 
gelegene gréBere und selbst zalilreiche kleinere Krebsknoten in der Leber 
kénnen vorhanden sein, ohne sich irgendwie durch klinische Symptome be- 
merkbar zu machen, Handelt es sich um ein sicheres primiires Karzinom in 
einem anderen Organe (namentlich im Magen), so muB an die Moglichkeit von 
Krebsmetastasen in der Leber stets gedacht werden. Nachzuweisen sind sie 
aber nur dann, wenn die objektive Untersuchung der Leber deutliche Veriin- 
derungen findet. Vermuten kann man sie zuweilen auch, wenn Erscheinungen 
einer Kompression der Pfortader oder der groBen Gallenwege (Ascites und 
Milzschwellung einerseits, Ikterus andererseits) auftreten. 

Bei der Palpation der Leber kann man in vielen Fallen von Leberkarzinom 
einen oder mehrere Tumoren deutlich fiihlen. Durch den Sitz des Tumors 
in der Lebergegend, durch seinen direkten Zusammenhang mit der durch 
die Perkussion und durch das Fiihlen des unteren Randes abgrenzbaren Leber 
la8t sich der Ausgangsort der Geschwulst feststellen. Ferner ist es ein cha- 
rakteristisches Zeichen, daB fast alle von der Leber ausgehenden Tumoren 
eine sehr deutliche respiratorische Verschiebung zeigen, indem sie bei jedem 
inspiratorischen Herabsteigen des Zwerchfells mit der ganzen Leber nach ab- 
warts geschoben werden. Die Perkussion tiber einem Lebertumor ist fast 
stets vollstindig gedimpft (im Gegensatz zu vielen vom Magen ausgehenden 
Geschwiilsten). 

Den am meisten charakteristischen Befund hat man in den nicht sehr 
seltenen Fallen, bei welchen die Leber der Sitz sehr zahlreicher Krebsknoten 
ist. Hierbei ist das ganze Organ in der Regel sehr betrachtlich vergréopert. 
Oft sieht man schon durch die welken, atrophischen Bauchdecken hindurch 
die groBe héckrige, mit der Atmung sich verschiebende Vortreibung in der 
Lebergegend, welche weit nach abwiarts, bis zur Nabellinie und noch tiefer 
herabreichen kann. Bei der Palpation fiihlt man den gréBten Teil der vor- 
deren Leberfliche mit den einzelnen aufsitzenden, gewohnlich walnuB- bis 
apfeleroBen, oft mit einem »Nabel« versehenen Krebsknoten. Der untere, 
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meist harte und scharfe Leberrand ist haufig deutlich fiihlbar und zeigt eben- 
falls nicht selten einzelne Hervorragungen; ebenso die zuweilen auch noch 
etwas fiihlbare untere Leberflache. 

Die iibrigen klinischen Erscheinungen beim Leberkrebs hangen teils vom 
Primarleiden (Magenkarzinom usw.), teils von der allgemeinen Krebskachexte 
(Mattigkeit, Abmagerung, nicht selten leichte hydropische Anschwellungen 
der Beine u. dgl.) und endlich von der etwaigen Kompression der Gefabe 
und Gallenwege ab. Kompression der Pfortader hat zur Folge, dab sich nicht 
selten ein maBiger, zuweilen auch ein stirkerer Ascites einstellt. Kin gréBerer 
Stauwngsmilztumor ist in solchen Fallen selten vorhanden, weil die allgemeine 
Abmagerung und Animie das Zustandekommen desselben verhindert. Ver- 
hiltnismaBig noch haufiger, als Ascites, ist [iterus beim Leberkarzinom. Er 
wird entweder durch Kompression des Ductus hepaticus oder durch Kompres- 
sion kleinerer Gallengiinge in der Leber hervorgerufen. Andererseits ist es aber 
auch leicht verstandlich, da sowohl Ikterus, als auch Ascites unter Umstan- 
den beim Leberkarzinom ganz oder fast ganz fehlen kénnen. 

Verwechslungen von Leberkarzinomen mit Karzinomen anderer Organe 
sind zuweilen schwer zu vermeiden. Namentlich bieten Karzinome an der 
Pars pylorica des Magens, zumal wenn sie, was haufig vorkommt, mit der 
Leber verwachsen sind, oft fast genau dasselbe Bild dar, wie ein Leberkarzinom. 
Auch Karzinome des Netzes und des Kolons machen zuweilen Schwierigkeiten 
in der Differentialdiagnose, doch zeigen sie selten eine so deutliche respira- 
torische Verschiebbarkeit, wie die Lebertumoren. Die Unterscheidung der 
Karzinome von anderen Geschwiilsten in der Leber gibt verhaltnismaBig nicht 
sehr haufig zu Zweifeln Anlab. Bei syphilitischen Neubildungen kommen die 
Anamnese und die sonstigen Zeichen der Lues, ferner die spitere Schrumpfung 
und die Verkleinerung der Leber, endlich die meist langere Krankheitsdauer 
und das bessere Allgemeinbefinden der Patienten in Betracht. Echinokokken 
haben in der Regel eine viel gleichmaBigere, flachrundliche Gestalt, fiihren selten 
zu starkerer Kachexie und zeigen einen ebenfalls viel linger andauernden 
Krankheitsverlauf. GréSere Abzesse sind in unserem Klima sehr selten und 
meist durch besondere nachweisbare Verhiltnisse begriindet. AuSerdem ver- 
ursachen sie meist Fieber (Schiittelfréste), welches beim Karzinom gewohnlich 
fehlt. Andere primére Geschwulstformen in der Leber (Adenome, Sarkome) 
gehoren zu den Seltenheiten und haben daher keine groBe klinische Bedeutung. 
Nur eine seltene, aber wichtige Neubildung in der Leber miissen wir hier noch 
erwahnen, das melanotische Sarkom, welches in enormer Ausdehnung teils 
diffus, teils in einzelnen Knoten sekundar in der Leber auftreten kann nach 
primaren melanotischen Sarkomen in der Chorioidea des Auges oder der 
duperen Haut. 

Sobald das Leberkarzinom diagnostiziert ist, entsteht die Frage, ob es sich 
um eine sekundare oder eine primare Geschwulstbildung handelt. Wegen 
der groBen Seltenheit der primaren Leberkrebse soll man zunachst immer an 
die erstere denken. Nicht selten ist der primire Krebs im Leben gar nicht 
(kleiner Magenkrebs, flacher Osophaguskrebs, Pankreaskrebs u. dgl.) oder 
erst bei besonderer Aufmerksamkeit (Rektumkrebs) nachweisbar. Handelt 
es sich um reichliche Krebsknoten in der Leber, ohne daB in einem anderen 
Organ das primaire Leiden gefunden werden kann, so kommt auch die Méglich- 
keit der primiren Gallenblasen- und Gallengangskrebse in Betracht. In sel- 
tenen Fallen kann man die krebsig degenerierte Gallenblase am unteren Leber- 
rande hindurchfithlen, meist ist sie aber klein und zusammengezogen. Erst 
an der Innenflache der Gallenblase sieht man die flache, oft exulzerierte 
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Neubildung. Namentlich in den Fallen von Leberkarzinom mit starkem, 
frihzeitig beginnendem und lange andauerndem Ikterus ohne nachweisbare 
Karzinombildung in einem anderen Organ soll man an die Moglichkeit eines 
primaren Krebses in den Gallenwegen denken. 

Der Verlauf des Leberkrebses ist gewohnlich kein sehr langer. Sobald sich 
die ersten deutlichen Erscheinungen des Leidens eingestellt haben, nimmt 
die allgemeine Abmagerung und Kachexie rasch zu, und in wenigen Monaten, 
seltener erst in 1/.—1 Jahr, tritt der Tod ein, meist unter den Symptomen 
des staérksten Marasmus. 

Die Prognose des Leberkrebses mu demnach als vollkommen ungiinstig 
bezeichnet werden. Die Therapie vermag nur in symptomatischer Weise die 
Beschwerden des Kranken etwas zu mildern. 


Zehntes Kapitel. 
Echinokokkus der Leber. 


Naturgeschichte und pathologische Anatomie. Da die Leber dasjenige 

Organ ist, in welchem am_ haufigsten die Echinokokkenkrankheit beim 

Menschen beobachtet wird, so wollen wir an dieser Stelle 

das wichtigste tiber diesen Parasiten tiberhaupt mitteilen. 

Die Taenia Echinococcus (s. Fig. 98) ist ein kleiner vier- 

} gliedriger, ungefahr 4 mm langer Bandwurm, welcher im. 

Darm des Hundes lebt. An dem kleinen Kopf sitzt ein 

Rostellum; dasselbe ist in doppelter Reihe mit etwa 30 bis 

40 Hakchen besetzt. Hinter dem Hakenkranz befinden 

sich vier Saugnapfe. Das letzte Glied der Tania ist weitaus 

das gré8te und beherbergt etwa 500 Hier. Die Infektion 

des Menschen geschieht durch Aufnahme der Bandwurm- 

eier in den Magen. Die groBe Haufigkeit des Echino- 

kokkus in Island erklirt sich durch das Zusammenleben 

der Islander mit ihren zahlreichen Hunden. In Deutsch- 

land kommt der Echinokokkus am haufigsten in Mecklen- 
burg und Pommern vor. 

Hat beim Menschen die Infektion stattgefunden, so 


Fig. 98. Fig. 99. Fig. 100. Fig. 101. 


(Nach HELLER.) (Nach HELLER.) Echinokokkushikchen. 
Taenia Echinococcus Echinokokkusscolices. » 
vergréBert, rechts Hingezogen. Ausgestiilpt. 


oben nat. GroBe. 


durchbehrt der Embryo die Darmwand und gelangt mit dem Blut- oder 

Lymphstrom in ein entferntes Organ. Die meisten Hier gehen freilich schon 

im Magen zugrunde, was man daraus schlieSen kann, da multiple Echino- 

kokken viel seltener sind als solitaire. Bei weitem am haufigsten wandert 
48* 
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der Embryo durch ein Pfortadergefdd in die Leber und setzt sich hier fest. 
Doch kommt der Echinokokkus zuweilen auch in andern Organen zur Ent- 
wicklung, so z. B. in den Lungen (s. 8. 357), in den Knochen, im Gehirn, i 
den Nieren, im Herzen usw. Aus dem Embryo bildet sich die mit einer elweib- 
freien Fliissigkeit gefiillte Echinokokkusblase, welche aus einer diuBeren, lamel- 
lés geschichteten Outicula und einer inneren, Muskelfasern und Gefabe ent- 
haltenden Parenchymschicht besteht. Um die Blase herum bildet sich in dem 
befallenen Organ allmihlich eine dicke bindegewebige Kapsel. 

Nach etwa 4—6monatlichem Wachstum der Blase, nach welcher Zeit 
letztere ungefihr die GréBe einer Walnuf erreicht hat, bilden sich an der 
Innenfliche der Kapsel aus der Parenchymschicht die sogenannten Brut- 
kapseln und in diesen in mehrfacher Anzahl die Képfchen (Scolices«) des 
Echinokokkus. Die Scolices sind mit vier Saugnaépfen und einem Hakenkranz 
versehen, kénnen sich in die Brutkapsel einziehen und nach auSen umstiilpen 
(s. Fig. 99, 100 und 101). Die Zahl der in einem Echinokokkus neu gebildeten 
Scolices ist eine sehr groBe. Sehr langsam wachst die Blase bis etwa zur Grobe 
einer Faust und dariiber. Ihre Wand hat eine blaBgelbe Farbe, ist durch- 
scheinend und hat einen aduberst charakteristischen geschichteten Bau. Die 
fest haftenden Brutkapseln sind von auBen als kleine durchscheinende Punkte 
sichtbar. 

Haufig entwickeln sich von der primaéren Echinokokkusblase aus sekun- 
dire sogenannte Tochterblasen (weiterhin Enkelblasen usw.). Die Blasen ent- 
stehen teils in der Cuticula, teils aus Brutkapseln. Beim Menschen wachsen 
sie meist nach innen (endogen, Echinococcus hydatidosus), lésen sich los und 
konnen schlieBlich in sehr groBer Anzahl (zu Hunderten) in der Fliissigkeit 
umherschwimmen. Bei den Tieren findet haufiger eine exogene, nach auBen 
hin gehende Bildung der Tochterblasen statt (E. veterinorum s. granulosus). 
Eine besondere Form des Echinokokkus, die friiher fiir eine Geschwulstform 
gehalten wurde, ist der von VircHow sogenannte Echinococcus multilocu- 
laris. Dieser stellt einen harten, bindegewebigen, mit zahllosen kleinen Hohl- 
raumen durchsetzten Tumor dar. Der gallertige Inhalt der Alveolen besteht 
aus den Kchinokokkenblaschen. Das Wachstum findet wahrscheinlich aus 
einem einzigen Keime statt, der durch fortgesetzte auBere Proliferation 
in den LymphgefaBen (oder auch BlutgefiSen und Gallenwegen?) fort- 
wuchert. 

Das Wachstum der Echinokokkusblase geschieht auBerst langsam und kann 
jahrelang fortdauern. Zuletzt tritt aber, bald friiher, bald spater, ein Ab- 
sterben des Echinokokkus ein. Die Blase schrumpft dann allmahlich be- 
trachtlich zusammen, die Wandungen und der Inhalt verfetten und im- 
pragnieren sich mit Kalksalzen. In dem mértelartigen Detritus sind meist 
noch deutliche Haken aufzufinden. 

Klinische Symptome. Solange die Echinokokkusblasen in der Leber eine 
maBige Grobe haben, machen sie gewohnlich gar keine Beschwerden. Zuweilen 
sterben die Echinokokken ab und verkalken, ohne iiberhaupt jemals klinische 
Symptome hervorgerufen zu haben. Sie sind dann ein zufilliger Nebenbefund 
bei der Sektion. 

Ausgesprochene Krankheitserscheinungen treten dann ein, wenn die 
Kchinokokkusblasen eine so bedeutende Gré8e erreichen, da hierdurch 
Druck, Schmerzen u. dgl. in der Lebergegend verursacht werden. In seltenen 
Fallen kénnen sehr groBe, an der konvexen Leberoberflache gelegene Echino- 
kokken durch Hinaufdringung des Zwerchfelles und durch Kompression der 
unteren Lungenlappen zu betrichtlichen Atembeschwerden fiihren. An 
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der vorderen oder hinteren Thoraxwand treten dann abnorme Vorwélbung, 
Dampfung und Abschwichung des Atemgerausches ein. Wichst ein groBer 
Echinokokkus nach unten in die Bauchhéhle hinein, so entstehen Druck, 
Spannung und Schmerzen im Leibe; Kompression der Pfortader fithrt zu- 
weilen zu Ascites, Kompression des Gallenganges in vereinzelten Fallen zu 
Ikterus. Die Geschwulst ist durch Inspektion und Palpation meist leicht 
nachweisbar. Sie ist annihernd halbkuglig, glatt, schmerzlos, von ziemlich 
derber, elastischer Konsistenz. Fluktuationsgefiihl ist hiufig vorhanden, 
waihrend das sogenannte Hydatidenschwirren, d.h. ein schwirrendes Gefiihl 
bei kurzer stoBweiser Palpation mit der flachen Hand nur in ganz vereinzelten 
Fallen deutlich wahrgenommen wird. 

Komplikationen des Krankheitsbildes kénnen auftreten: 1. durch Durch- 
briiche des Echinokokkussackes in die Nachbarschaft und 2. durch sekundir 
eintretende Hiterungen. Beide Ereignisse treten scheinbar spontan oder auch 
manchmal infolge trawmatischer Einwirkungen aut. 

Von den méglichen Durchbriichen ist vor allem der Durchbruch in 
die Pleurahéhle zu erwaihnen. Die Folge davon ist meist eine akute 
eitrige Pleuritis. Hierbei handelt es sich teils um sekundire Infektionen mit 
Hiterbakterien, teils aber auch wahrscheinlich um die Wirkungen towischer 
Stoffe. Ich beobachtete einmal ein ausgesprochen ockergelbes Plewraexsudat. 
Durchbruch in die Lunge mit Berstung des Echinokokkussackes fiihrt zu 
schweren Lungenerscheinungen. Mit dem Auswurf kénnen Gallenbestand- 
teile und insbesondere kleinere Echinokokkusblasen und Teile derselben aus- 
gehustet werden. Perforation in die Bauchhdhle bewirkt eitrige Peritonitis. 
Werden lebensfahige Tochterblasen in die Bauchhéhle entleert, so kénnen sich 
dieselben an einer anderen Stelle ansiedeln und weiter wachsen. Als sehr 
seltene Ereignisse sind noch zu erwéihnen Durchbriiche von Echinokokkus- 
siicken ins Perikardium, in die Gallenwege, in den Darm, in die Vena cava, in 
das Nierenbecken u. a. 

Die Vereiterung eines Leberechinokokkus (manchmal auftretend im An- 
schlu8 an Traumen, sonstige akute Infektionskrankheiten u. a.) fiihrt zu 
dem klinischen Krankheitsbilde des Leberabszesses: zunehmende Schmerz- 
haftigkeit und Fluktuation der Geschwulst, Fieber, Verschlechterung des 
Allgemeinbefindens usw. Perforationen des Abszesses in die Nachbarschaft 
kénnen in derselben Weise, wie oben erwahnt, eintreten. Spontanheilungen 
sind méglich, treten aber doch selten auf. Im allgemeinen ist die Vereiterung 
eines Echinokokkussackes, falls keine operative Hilfe geschafft wird, ein 
lebensgefahrlicher Zustand. 

Einer besonderen kurzen Erwahnung bedarf noch der Echinococcus multilo- 
cularis der Leber. Wie erwihnt, entwickelt sich hierbei ein ausgedehnter, 
sehr fester und harter Lebertwmor, von glatter oder meist héckeriger Ober- 
fliche. Druckempfindlichkeit ist nur in einzelnen Fallen vorhanden. Da- 
gegen besteht ein Gefiihl von schmerzhafter Spannung in der Lebergegend. 
VerhiltnismaBig haufig (H. Vierorpr) tritt Ikterus auf, der die héchsten 
Grade erreichen kann. In anderen Fallen entwickelt sich mehr das Bild der 
chronischen Pfortaderstauung (Ascites, Milztumor usw.). Das Allgemein- 
befinden ist anfangs lange Zeit ziemlich gut. Spater tritt aber doch zuneh- 
mende allgemeine Kérperschwache ein. Sekundare Eiterungen im Innern 
der Geschwulstbildung fithren ebenfalls zu raschem Krafteverfall und Fieber. 
Die Gesamtdauer der Krankheit betrigt 2—3 Jahre, zuweilen noch viel langer. 

Diagnose. Die Diagnose des Leberechinokokkus stittzt sich vor allem 
auf den Nachweis eines sehr langsam entstandenen halbkugligen, fluktuieren- 
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den, schmerzlosen Tumors in der Leber, der zundchst ohne erheblichen Ein- 
flu8 auf das Allgemeinbefinden des Patienten ist. Stammt der Patient aus 
einem Lande, in dem die Echinokokkuskrankheit besonders haufig ist, so 
ist dies natiirlich ein die Diagnose erleichternder Umstand. Friiher wurde 
oft zu diagnostischen Zwecken eine Probepwnktion des Tumors ausgefithrt. 
Durch die Punktion kann man in vielen Fallen aus dem Innern des Sackes 
eine hellgelbe, eiweiSfreie (dagegen manchmal Zucker und Bernsteinsdure 
enthaltende) Fliissigkeit erhalten, in der zuweilen, aber natiirlich keineswegs 
immer, die charakteristischen Hakchen oder kleine Stiickchen der geschichteten 
Membranen mikroskopisch aufgefunden werden. In neuerer Zeit ist man 
aber mit der Vornahme der Probepunktion beim Echinokokkus viel vorsichtiger 
geworden, weil sich danach zuweilen Erscheinungen einstellen, die wahr- 
scheinlich auf der Einwirkung von austretendem giftigen Cysteninhalt (s. 0.) 
beruhen. Nicht selten tritt nach der Punktion starke Urticaria auf, in anderen 
Fallen zeigen sich danach bedrohliche toxische Allgemeinsymptome (Kollaps, 
Erbrechen, Atemnot, Durchfalle, Fieberfréste, epileptiforme Anfille), die 
sogar zu einem raschen Tode fiihren kénnen. Obwohl derartige Zufalle selten 
sind, haben sie doch die Vornahme einer diagnostischen Probepunktion beim 
Echinokokkus sehr in MifSkredit gebracht. Von nicht geringer diagnostischer 
Bedeutung ist die interessante Tatsache, daB sich im Blute von Patienten 
mit Echinokokkuserkrankung ebenso, wie bei den Infektionen mit anderen 
tierischen Parasiten (Tanien u. a.), in der Regei eine auffallende Vermehrung 
der eosinophilen Leukozyten findet. 

Die Diagnose des multilokuldren Leberechinokokkus ist stets eine schwierige. 
Vom Leberkarzinom unterscheidet sich der groBe derbe Tumor meist durch 
die langere Krankheitsdauer und die geringere Beteiligung des Allgemein- 
befindens. Dagegen ist die Unterscheidung von gewissen Formen der Leber- 
cirrhose und von der Lebersyphilis oft lange Zeit unméglich. Entscheidend 
fir Echinokokkus ist in manchen Fallen der Durchbruch der parasitiren 
Neubildung durchs Zwerchfell in die Lungen, wobei es zu anhaltenden Brust- 
beschwerden (Schmerzen, Husten, Auswurf) und gewoéhnlich zur Entleerung 
eines sehr charakteristischen, eigentiimlich gallig gefairbten, ockergelben Spu- 
tums kommt. 

Therapie. Da innere Mittel — Jod, Quecksilber u. a. — vollstindig 
nutzlos sind, so kann die Behandlung des Echinokokkus nur eine chirurgische 
sein. In Fallen, wo die Echinokokkusgeschwulst gar keine oder nur geringe 
Beschwerden verursacht, wird der Patient sich freilich meist nicht leicht 
zur Operation entschlieBen. Anzuraten ist die chirurgische Behandlung aber 
doch in allen Fallen, da sie den Kranken vor spateren méglichen schweren 
Gefahren schiitzt und an sich unbedenklich ist. Die mannigfachen Methoden 
der chirurgischen Behandlung findet man in den Handbiichern der Chirurgie 
beschrieben. — Beim multilokularen Echinokokkus ist eine chirurgische Be- 
handlung unmdglich; die Therapie muS daher eine rein symptomatische sein 
(Punktion des Ascites u. a.). : 


Elftes Kapitel. 
Zirkulationsstérungen in der Leber. 


1. Die Andmie der Leber kommt in héherem Grade fast nur als Teil- 
erscheinung starker allgemeiner An&émien vor und hat keine nachweisbare 
klinische Bedeutung. 
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2. Die vendse Stawungshypertimie der Leber (»Stauwngsleber«) ist ein 
haufiger und wichtiger Folgezustand bei allen zu einer allgemeinen Zirkulations- 
stérung fiihrenden Krankheiten. Am héiuligsten findet man die Stauungs- 
leber bei Herzjehlern (vorzugsweise bei Mitralfehlern), ferner beim Lungen- 
emphysem, bei chronischen Lungenschrumpfungen u. dgl. Die Leber ist ver- 
gréBert und blutreich. Da die Lebervenen in der Mitte der Acini gelegen sind, 
so erscheint das Zentrum der Leberlippchen besonders dunkel gefirbt, 
wahrend ihre peripherischen Abschnitte heller und wegen der nicht seltenen 
Fettinfiltration der Zellen oft deutlich gelb erscheinen. Hierdurch erhalt die 
Schnittflache der Leber jenes bekannte gesprenkelte Aussehen, das zu dem 
Namen der Muskatnufleber AnlaB gegeben hat. Dauert die Blutstauung in 
der Leber lingere Zeit an, so kommt es, namentlich im Zentrum der einzelnen 
Acini, zu einer ziemlich ausgedehnten Atrophie von Leberzellen, wodurch die 
Leber trotz der sekundiren Bindegewebsvermehrung im ganzen etwas ver- 
kleinert wird und eine leicht granulierte Oberflache erhalten kann (»atro- 
phische Muskatnufleber«, » Stawungs- Schrumpjleber «). 

Die klinischen Erscheinungen der Stauungsleber beziehen sich vorzugs- 
weise auf die VergréBerung des Organs. Hat sich bei einem chronischen 
Herzfehler, bei einem Lungenemphysem und anderen ahnlichen Zustanden 
eine Stauungsleber entwickelt, so ist die Leberdimpfung vergri8ert, und haufig 
kann man auch den unteren Leberrand, sowie einen Teil der vorderen Leber- 
flache deutlich fiihlen. In ausgesprochenen Fiillen iiberragt die Leber eine 
Hand breit und mehr den rechten unteren Rippenbogen. Besteht gleich- 
zeitig Insuffizienz der Trikuspidalis (s. d.), so zeigt die meist stark vergréBerte 
Leber eine mit der flach aufgelegten Hand deutlich fithlbare Pulsation. Nicht 
selten besteht bei der Stauungsleber ein leichter oder sogar etwas stiarkerer 
Ikterus. Derselbe kommt vielleicht durch den von den erweiterten Blut- 
gefaBen auf die kleinen Gallengange in der Leber ausgetibten Druck zustande, 
vielleicht auch infolge der Sekretion einer besonders zahen, wasserarmen 
und daher leicht stockenden Galle. Wie bereits frither erwahnt, ist das eigen- 
tiimliche Gemisch von ikterischer und cyanotischer Hautfarbung fiir viele 
Herzfehlerkranke besonders charakteristisch. Die sekundére Stawwngs- 
Schrumpfleber bedingt die Entstehung eines Ascites. Man kann diesen Zustand 
der Leber in allen Fallen von Herzfehlern vermuten, wo der Ascites im Ver- 
gleich zu dem geringen sonstigen Kérperédem auffallend stark hervortritt. 

Nicht selten verursacht eine starke Stauungsleber auch ortliche subjektove 
Beschwerden. Die Kranken haben ein Gefiihl von Druck und Schwere in 
der Lebergegend, das sich bei stirkerer Anspannung der Leberkapsel zu 
wirklichem Schmerz steigern kann. 

Die Prognose und Therapie der Stauungsleber hingen selbstverstandlich 
ganz von der Art des Grundleidens ab. 

3. Uber die aktive Hypertmie (Kongestivhyperimie) der Leber, die frither 
als Teilerscheinung der sogenannten »Abdominalplethora« eine wichtige Rolle 
spielte, wissen wir eigentlich nur wenig Sicheres. Am héaufigsten wird die 
Annahme einer derartigen Hyperimie bei Personen gemacht, die den Freuden 
der Tafel nicht abgeneigt sind, dabei aber eine sitzende Lebensweise mit 
wenig kérperlicher Bewegung fiihren. Unter diesen Umstanden soll zuweilen 
die wihrend jeder Verdauung sich einstellende voriibergehende Hyperamie 
der Leber in einen andauernd vermehrten Blutreichtum des Organs tiber- 
gehen, welcher zu einer VergréBerung der Leber, zu schmerzhaften Sensationen 
im rechten Hypochondrium, zu Verdauungsbeschwerden, zu zeitweiliger, 
leicht ikterischer Hautfirbung u. del. AnlaB gibt. Der soecben angedeutete 
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krankhafte Zustand kommt allerdings in der Praxis haufig vor, doch dirfte 
es kaum méglich sein, eine strenge Trennung der aktiven Leberhyperamie 
von anderen, éhnliche Erscheinungen verursachenden Zusténden (chronischer 
Magen- und Darmkatarrh, Herzhypertrophie und funktionelle Herzstorungen 
mit Stauungsleber, Fettleber, beginnende Lebercirrhose u. dgl.) durchzu- 
fiihren. 

Eine wichtige Rolle bei dem Zustandekommen der aktiven Leberhyperamie 
wird auch dem Genusse solcher Stoffe zugeschrieben, welche besonders »reizend « 
auf die Leber einwirken sollen. Hierher gehéren die verschiedenen Gewiirze, 
der Kaffee und vor allem der Alkohol. 

Ferner ist der zuweilen auffallende Blutreichtum der Leber bei manchen 
akuten Infektionskrankheiten zu erwihnen, so namentlich bei den schweren 
Malariaformen, beim Typhus u. a. 

Endlich sollen Leberhyperamien infolge des Ausbleibens sonstiger Blutungen, 
insbesondere menstrueller und hamorrhoidaler Blutungen, vorkommen kénnen. 
Die zugunsten dieser Annahme angefiihrten Tatsachen sind aber alle in ihrer 
Deutung ganz unsicher und zweifelhaft. Erwahnen wollen wir wenigstens, 
da8 der in einzelnen Fallen bei ausbleibender oder sparlicher Menstruation 
beobachtete Ikterus (»menstruelle Gelbsucht«) auf eine vikariierende Leber- 
hyperamie bezogen worden ist. 

Allgemeine Angaben iiber den Verlauf und die Dawer der aktiven Leber- 
hyperiimie lassen sich begreiflicherweise nicht machen. Die Behandlung 
jener zuerst erwihnten Formen von Leberhyperamie bei Leuten mit un- 
zweckmaBiger Lebensweise besteht vor allem in einer sorgfaltigen Regelung 
der Diat (Verbot aller Alkoholica), in der Anordnung ausreichender Bewegung 
in freier Luft (Reiten) und in der Verabreichung von Abfiihrmitteln (Rheum, 
Aloe, Trinkkuren in Karlsbad, Marienbad, Kissingen, Homburg u. a.). 


Zwilftes Kapitel. 
Atrophie, Hypertrophie und Degenerationen der Leber. 


1. Einfache Atrophie der Leber. Eine einfache Atrophie der Leber wird 
nicht selten beim Altersmarasmus und bei Inanitionszustiinden aus den ver- 
schiedensten Ursachen beobachtet. Die Leber ist mehr oder weniger stark 
verkleinert und namentlich an ihren Rindern geschrumpft. Die Acini er- 
scheinen betrichtlich verkleinert, und auch die einzelnen, noch vorhandenen 
Leberzellen sind atrophisch und dabei gewéhnlich stark pigmentiert. 

Besondere klinische Erscheinungen kommen der Leberatrophie als solcher 
nicht zu. Die etwa nachweisbare Verkleinerung der Leberdimpfung ist ein 
so vieldeutiges Symptom, da man hieraus kaum jemals das Bestehen einer 
Leberatrophie mit Sicherheit diagnostizieren kann. Von einiger Bedeutung 
ist vielleicht die angeblich beobachtete ungewohnlich helle Farbung der Faces, 
weil diese auf eine Abnahme der Gallenbereitung hinweisen kénnte. 

2. Hypertrophie der Leber, Da die Leber schon unter normalen Ver- 
haltnissen ziemlich bedeutende Schwankungen in ihrer GréBe zeigt, so ist 
eine strenge Grenze, von welcher an man eine abnorme Hypertrophie der 
Leber annimmt, nicht zu ziehen. Zuweilen findet man bei Sektionen eine 
auBergewohnlich groBe Leber, die gar keine Stérung verursacht hat und 
fiir deren Entstehung sich auch kein Grund auffinden laBt. 

_Erwahnenswert sind die LebervergréBerungen, die bei gewissen Krank- 
heiten ziemlich hiufig beobachtet werden, namentlich beim Diabetes mellitus, 
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bei der chronischen Malaria, bei der Leukiémie und zuweilen bei der Rachitis. 
Auch die bei Sdufern nicht selten gefundenen groBen Lebern (» Sauferlebern«) 
stellen in der Regel einfache Hypertrophien der Leber dar. In einzelnen 
Fallen hat man auch eine herdweise auftretende Hyperplasie der Leber mit 
Bildung flacher tumorartiger Erhebungen auf der Leberoberfliche beschrieben. 

Die Erkennung der Leberhypertrophie ist mit Beriicksichtigung der vor- 
handenen atiologischen Verhiltnisse durch die objektive Untersuchung (Per- 
kussion und Palpation) nur insoweit méglich, als es gelingt, das Bestehen 
anderer ebenfalls zur VergréBerung des Organs fiihrender Veranderungen 
in der Leber (Amyloid, Induration u. a.) auszuschlieBen. 

3. Fettleber. Mit dem Namen »Fettleber« bezeichnet man die abnorm 
starke, diffuse Fettinfiltration der Leberzellen. Die Leber wird hierdurch 
im ganzen vergréBert, sie ist fest, blutarm und zeigt sowohl von au8en, als 
auch auf dem Durchschnitt eine gleichmiBig gelbe Farbung. Bei der mikro- 
skopischen Untersuchung sieht man die Leberzellen, am stirksten in den 
peripherischen Teilen der Acini, mit groBen und kleinen Fettropfen erfiillt. 

Die Ursachen der Fettleber sind keineswegs ganz klar. Zuweilen findet 
man Fettlebern bei tiberhaupt sehr fetten Personen, bei denen man eine 
abnorm reichliche Zufuhr von Nahrungsfett zu der Leber voraussetzen darf. 
Doch enthalt manchmal die Leber verhiltnismafig wenig Fett, wahrend 
der Panniculus adiposus und die Fettablagerung an anderen Organen be- 
trachtlich smd. Auch bei Sdufern findet sich zuweilen ausgesprochene Fett- 
leber. Sehr auffallend ist das Vorkommen von Fettlebern bei kachektischen 
Personen, ganz besonders bei Phthisikern, seltener bei sonstigen marastischen 
Kranken (Krebskranken, atrophischen Kindern u. dgl.) und bei Kranken 
mit schwerer allgemeiner Anaimie. Die néaheren Verhaltnisse, warum in 
solchen Fallen das aus der Nahrung stammende oder von anderen Organen 
her der Leber zugefiihrte Fett nicht verbrannt wird, sind uns unbekannt. 

Da wir iiber etwaige Stérungen der Leberfunktion bei der Fettleber nichts 
wissen, so beziehen sich die klunischen Erscheinungen der Fettleber lediglich 
auf die GréBenzunahme des Organs, Insbesondere bei Phthisikern kénnen 
wir die Fettleber zuweilen mit einiger Sicherheit diagnostizieren, wenn die 
Leber nachweislich vergréBert ist und andere Ursachen dieser VergréSerung 
(vorzugsweise die Amyloidentartung der Leber) mit Wahrscheinlichkeit aus- 
geschlossen werden kénnen. Kann man den unteren Rand der Leber fihlen, 
so erscheint er bei der Fettleber meist auffallend stumpf und abgerundet. 

Die Behandlung der Fettleber fallt mit der Behandlung des Grundleidens 
zusammen. 

4. Amyloidleber (Speckleber). Die Amyloidleber ist fast immer eine Teil- 
erscheinung der tiber verschiedene innere Organe (Milz, Niere, Darm usw.) 
ausgebreiteten Amyloiderkrankung. Diese entwickelt sich vorzugsweise bet 
langwierigen Hiterungen (Knochenkaries. Empyemfisteln, Driiseneiterungen, 
Darmgeschwiire u. dgl.), bei chronischer Lungentuberkulose, bei tertiarer 
Lues uw. a. 

Bei der Speckleber ist das Organ im ganzen meist vergréBert. In hoch- 
eradigen Fallen kann die Leber fast das Doppelte ihres normalen Volumens 
erreichen. Die Leber fiihlt sich sehr fest und hart an, ihre Oberflache ist 
vollkxommen glatt, ihr unterer Rand ein wenig abgestumpft. Die Schnitt- 
flache zeigt ein charakteristisch graubraunes, glinzendes, »speckiges« Aus- 
sehen. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt, dab die amyloide Degeneration 
vorzugsweise die Wénde der Leberkapillaren betrifft, wahrend an den Leber- 
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zellen selbst nur selten und in geringerem Mae Amyloid nachweisbar ist. 
Sehr hiulig findet man die Leberzellen atrophisch und zum Teil fettig in- 
filtriert. 

Die Diagnose der Speckleber stittzt sich in erster Linie auf die durch die 
Perkussion und Palpation nachweisbare VergréSerung des Organs. Haufig 
kann man einen grofen Teil der vorderen Fliche und den unteren Rand der 
harten festen Leber, der bis zur Nabelhéhe herabreichen kann, sehr deutlich 
fiihlen. Gesichert wird die Diagnose aber nur durch das Vorhandensein 
einer erfahrungsgemiB zur Amyloidentwicklung disponierenden Grund- 
krankheit und durch den Nachweis des Amyloids in anderen Organen, vor 
allem in der Milz (Milztumor) und in der Niere (blasser reichlicher Harn, 
starke Albuminurie). 

Die iibrigen Krankheitserscheinungen, sowie die Prognose und die Therapie 
hangen vorzugsweise von dem bestehenden Grundleiden ab. Der Gebrauch 
von Jodkalium, Jodeisen, von kohlensauren Alkalien, Salmiak u. a. ist zwar 
als besonders wirksam empfohlen worden; doch halten derartige therapeutische 
Angaben einer strengeren Kritik gegeniiber nicht stand. Die Hauptsache 
bleibt die allgemeine Hebung des Ernahrungszustandes durch sorgfdltige 
Didt und Krankenpflege. Niheres iiber die Amyloiderkrankung tiberhaupt 
findet man in dem Kapitel iiber die Amyloidniere (s. u.). 


Dreizehntes Kapitel. 
Form- und Lageanomalien der Leber. 


1. Sehniirleber. Durch den anhaltenden beim Schniiren ausgeiibten Druck 
des unteren Brustkorbes auf die Leber entsteht haufig eme Druckatrophie 
des Lebergewebes an der entsprechenden Stelle, wodurch es zu einer tiefen 
Querfurche an der vorderen Leberflaiche kommt. Diese »Schniirfurche« 
betrifft vorzugsweise den rechten Leberlappen. Sie findet sich meist an der- 
jenigen Stelle, welche dem unteren Rippenbogen anliegt, und hier ist die 
Atrophie zuweilen so hochgradig, daB der untere abgeschniirte, gewéhnlich 
rundliche Teil der Leber nur noch durch eine schmale Briicke mit dem oberen 
Abschnitt verbunden ist. An der atrophischen Stelle ist der bindegewebige 
Uberzug der Leber fast immer stark verdickt. Manchmal kann man den 
unteren Leberabschnitt wie um ein Gelenk vollstindig nach oben iiberklappen. 

Die Schniirleber findet man ziemlich hiufig bei dlteren Frawen, nur aus- 
nahmsweise bei Mannern (z. B. bei Soldaten). Geringe Grade derselben sind 
im Leben nicht zu erkennen und machen gar keine Beschwerden. Auch 
stirkere Schniirlebern verursachen in der Regel keine besonderen Symptome, 
kénnen aber, wenn die Bauchdecken schlaff sind, deutlich von auBen wahr- 
genommen werden. Man fiihlt die tiefe quere Furche und den unteren ab- 
geschniirten Leberteil mit seinem meist abgestumpften Rande. Namentlich 
bei alteren Frawen mu man an das Vorkommen der Schniirleber stets denken, 
weil diese leicht zu Verwechslungen mit sonstigen LebervergréSerungen 
See Speckleber u. a.), ja sogar mit Lebertumoren AnlaB geben 

ann. 

In einzelnen Fallen scheint eine starke Schniirleber besondere klinische 
Symptome zu machen. Sie verursacht ein bestandiges Gefiihl von Druck und 
Zerrung in der Lebergegend. Zuweilen kommt es zu Anfallen von heftigen 
Schmerzen und peritonealen Reizerscheinungen (Erbrechen und Jeichte Kol- 
lapszustande), die man als die Folge von voriibergehender Blutstauung und 
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Anschwellung in dem abgeschniirten Teile angesehen hat. Man sei aber 
mit einer derartigen Deutung vorsichtig und denke namentlich daran, da$ 
sich bei der Schniirleber auffallend hautig gleichzeitig Gallensteine vorfinden 
(s. 0. 8. 715) und daB somit die erwihnten Erscheinungen auch mit einer 
Cholelithiasis zusammenhingen kénnen. Die Behandlung derartiger Zufille 
wird, auch bei zweifelhafter Diagnose, stets vor allem in strenger Bettruhe, 
Anwendung von Kataplasmen (ev. auch einer Eisblase) und vorsichtiger 
Diat bestehen. Bei heftigen Schmerzen mu8 man zu Narcoticis greifen. 

2. Wanderleber. Mit dem wenig passenden Namen der »Wanderleber « 
(ein Analogon der »Wanderniere«) hat man einen nur in seltenen Fallen bei 
Frauen mit sehr schlaffen Bauchdecken beobachteten Zustand bezeichnet, 
bei dem die Leber wahrscheinlich infolge einer abnormen Ausdehnung und 
Lange ihres Ligamentum suspensorium bis tief in die unteren Partien der 
Bauchhoéhle herabgesunken ist. Sie ist daselbst deutlich fithlbar und kann 
gewohnlich durch auBeren Druck ziemlich leicht nach oben in ihre normale 
Lage zuriickgebracht werden. Sie ist stets abnorm beweglich und verandert 
auch bei seitlicher Lagerung des Patienten deutlich ihren Ort. In den meisten 
Fallen bestehen gleichzeitig noch andere Zeichen der allgemeinen Enteroptose, 
wie wir sie schon friiher (s. 8. 603) kennen gelernt haben. Die Deutung der 
vorhandenen Beschwerden (Schmerzen, Verdauungsstérungen u. del.) ist daher 
meist schwierig, zumal sich nicht selten gleichzeitig noch ein neurasthenischer 
und hysterischer Alleemeinzustand vorfindet. Man vergleiche hieriiber noch 
das spater folgende Kapitel tiber die »bewegliche Niere«. — Die Behand- 
lung hat nach denselben Grundsatzen zu erfolgen, wie bei den tibrigen: Er- 
scheinungen der Enteroptose. Vor allem wird man einen Versuch mit einer 
passend angebrachten und gut sitzenden Bandage machen. 


Vierzehntes Kapitel. 
Pylephlebitis suppurativa. 
(Kitrige Entziindung der Pfortader und threr Zweige.) 


Atiologie. Die eitrige Pylephlebitis ist nur ausnahmsweise ein primares, 
selbstandiges Leiden. In den meisten Fiillen bildet sie sich durch die Fort- 
setzung einer eitrigen Entziindung in der Nachbarschajt aut die Venenwand. 
Selten wird der Hauptstamm der Pfortader unmittelbar befallen. Gewéhnlich 
geht die Entziindung von den Leberisten oder von den Wurzeln der Pfort- 
ader aus und pflanzt sich von hier erst weiter auf den Hauptstamm des Ge- 
faBes fort. 4 

VerhaltnismaBig am haufigsten beobachtet man eine eitrige Pylephlebitis 
im Anschlu8 an werityphlitische Abszesse, indem die Entziindung eine Me- 
senterialvene ergreift und von hier aus sich weiter fortsetzt. In ganz ent- 
sprechender Weise, aber viel seltener, entsteht die Pylephlebitis, welche von 
einem Magengeschwiir, von geschwiirigen Prozessen vm Darme, namentlich 
im Dickdarm (Dysenterie), von Milzabszessen, ferner von eitrigen Entziin- 
dungen an der Leberpforte und in der Leber selbst ( Gallensteinabszesse) ausgeht. 

Eine besondere Form der Pylephlebitis beobachtet man bei newgeborenen 
Kindern. Hier geht die Entziindung von der Nabelvene aus, und es braucht 
wohl kaum besonders bemerkt zu werden, daB die Ursache der Entziindung 
in einer eitrigen Infektion der Nabelwunde zu suchen ist. 
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In vereinzelten Fallen hat man als Ursache der Pfortaderentziindung das 
Eindringen eines verschluckten Fremdkérpers (z. B. einer Stecknadel) in 
eine Vene beobachtet. Natiirlich sind auch hier die an dem Fremdkérper 
haftenden Bakterien das eigentliche entzitndungserregende Moment. 

Pathologische Anatomie. An den Stellen, wo die Entziindung die Venen- 
wand ergriffen hat, ist das Gefi® verdickt, das umgebende Bindegewebe 
hiufig eitrig infiltriert und mit kleinen Blutungen durchsetzt. Schneidet 
man die Vene auf, so findet man die Intima tribe und oft oberflachlich ul- 
zeriert. Das Lumen des GefiBes ist mit Thrombusmassen erfiillt, die ge- 
wohnlich gréBtenteils eitrig zerfallen sind, so daB sich aus der Vene eine iibel- 
riechende eitrige Flissigkeit ergieBt. Die Reihenfolge der Erscheimungen 
hat man sich so zu denken, da zunichst die GeféBwand von der Entziindung 
ergriffen wird. Infolgedessen thrombosiert an dieser Stelle der GefaSinhalt. 
Das Eindringen der Bakterien in den Thrombus bewirkt die »eitrige Schmel- 
zung« desselben. 

Die Ausdehnung der Pylephlebitis ist natiirlich in den einzelnen Fallen 
verschieden. Von dem Thrombus reifen sich meist kleine Partikelchen los, 
welche in die Leber gelangen und hier metastatische Abszesse erzeugen. Auber 
in der Leber kénnen sich ferner in den Lamgen, in den Nieren, im Gehirn, in 
den Gelenken usw. sekundire Eiterungen bilden, so daf sich das ausgesprochene 
anatomische Bild der allgemeinen Pydme entwickelt. 

Klinisehe Symptome und Krankheitsverlauf. Da das primédre, der Pyle- 
phlebitis zugrunde liegende Leiden von der verschiedensten Art sein kann, so 
laBt sich ein abgeschlossenes Krankheitsbild der eitrigen Pfortaderentziindung 
nicht geben. Indessen ist der Eintritt der letzteren doch haufig von einer 
Anzahl von Symptomen begleitet, die wenigstens in einigen Fallen und bei 
richtig erkanntem Grundleiden die Diagnose dieser Komplikation erméglichen. 

Die Symptome dieser suppurativen Pylephlebitis hingen zum Teil von der 
értlichen Erkrankung direkt ab, teils sind sie die Folge des eintretenden all- 
vemein pyamischen Krankheitszustandes. Zu den drtlichen Symptomen gehort 
der Schmerz vm Epigastriwm, welcher nur selten fehlt. Je nach dem Aus- 
gangspunkt und der weiteren Ausbreitung der Entziindung strahlt er auch 
in die unteren und seitlichen Abschnitte des Abdomens aus. Die Thrombose 
der Pfortader muB ferner zu Stawungserscheinungen fihren. Die Milz schwillt 
betraichtlich an, und wenn die Krankheit nicht rasch ein tédliches Ende 
erreicht, bildet sich auch ein deutlicher Fliissigkeitsergu8 in der Peri- 
tonealhéhle. Ubrigens ist der Milztumor nicht immer ausschlieBlich als 
Stauungstumor aufzufassen, sondern er ist zum Teil auch als »akuter Milz- 
tumor« von der allgemeinen septischen Infektion abhingig. Greift die Ent- 
ziindung von den Pfortaderzweigen auf benachbarte gréBere oder kleinere 
Gallenwege tiber, so entsteht Ikterus. Zuweilen ist sein Auftreten auch von 
den entstandenen Leberabszessen, zuweilen von gleichzeitig vorhandenen 
Gallensteinen abhangig. In einzelnen Fiillen fehlt der Ikterus ganz. 

Zu den pyamischen Erscheinungen gehéren in erster Linie die Leber- 
abszesse. Sie entstehen, wie erwahnt, durch direkte embolische Verschleppung 
des infektiésen Materials in die Leber. Im Leben geben sich die Abszesse 
nur durch die fast regelmaBig eintretende betrichtliche VergréBerwng der 
Leber zu erkennen. In den Fallen, wo keine Leberabszesse entstehen, bleibt 
der Umfang der Leber gewéhnlich normal. 

Von groBer diagnostischer Wichtigkeit ist das Verhalten des Fiebers. Wie 
bei allen pyaémischen Zustanden, so tritt dasselbe auch bei der eitrigen Pyle- 
phlebitis fast stets in Form von einzelnen hohen, mit einem Schiittelfrost 
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verbundenen Steigerungen (bis 41° und mehr) auf, nach welchen tiefe, unter 
reichlicher Schweifbildung stattfindende Senkungen der Temperatur folgen. 
Derartige Fieberanfalle wiederholen sich in unregelmafigen Pausen tiglich 
oder alle 2—3 Tage. 

Zugleich mit dem Fieber bildet sich ein an Schwere immer mehr zunehmender 
septischer Allgemeinzustand aus. Der Puls wird frequent und klein, das Sen- 
sorium wird benommen, Somnolenz und Delirien stellen sich ein und die Krifte 
der Kranken werden rasch geringer. 

Von seiten der iibrigen Organe ist noch zu erwihnen, da8 haufig Erbrechen 
eintritt. Der Stuhl ist ausnahmsweise angehalten, meist bestehen Durch- 
falle, die infolge der Stauung blutige Beimengungen enthalten kénnen. 
In einigen Fallen tritt durch die weitere Ausbreitung der Entziindung von 
irgend einer Stelle aus eine terminale allgemeine Peritonitis auf. Bemerkens- 
wert ist endlich, da der Harn gewohnlich in geringer Menge abgesondert 
wird und eine auffallende Abnahme des Harnstoffgehaltes zeigt. 

Der Verlauf der Krankheit ist meist ziemlich akut. Ihre Dauer betragt 
durchschnittlich etwa 2 Wochen, zuweilen aber auch 3—4 Wochen oder 
noch linger. Der Ausgang ist stets todlich. Heilungsfille sind wenigstens 
nicht bekannt. 

Die Diagnose der eitrigen Pylephlebitis ist zuweilen mit ziemlicher Sicher- 
heit méglich. In anderen Fiillen sind aber Verwechslungen mit sonstigen 
pyamischen Zustinden, mit Gallensteinabszessen u. dgl. nicht zu vermeiden. 
Zu beriicksichtigen sind vor allem der etwa nachweisbare Ausgangspunkt der 
Affektion, ferner die pyaémischen Schiittelfréste, die Milz- und Leberschwellung, 
der Ikterus, die Schmerzhaftigkeit im Epigastrium und der schwere pyamische 
Allgemeinzustand. 

In therapeutischer Beziehung kénnen wir leider fast gar nichts tun. Das 
Fieber bleibt auch durch groBe Chinindosen u. dgl. unbeeinfluBt. Die még- 
lichst lange Erhaltung der Kriifte und die Linderung der Schmerzen sind daher 
das einzige Ziel, welches die Behandlung anzustreben hat. 


Fiinfzehntes Kapitel. 


Thrombose der Pfortader. 
(Pylephlebitis adhaeswwa chronica. Pylethrombosis.) 


Atiologie und pathologische Anatomie. Ebenso wie die eitrige Pylephle- 
bitis, so ist auch die chronische Thrombose der Pfortader keine selbstandige 
Krankheit fiir sich, sondern ein nach mannigfachen sonstigen pathologischen 
Veranderungen sich entwickelnder Folgezustand. Sehen wir von der seltenen, 
meist erst gegen das Ende des Lebens entstehenden und daher klinisch be- 
deutungslosen marantischen Thrombose in der Pfortader ab, so lassen sich 
fast alle vorkommenden Pfortaderthrombosen auf eine Kompression und 
Beeintrachtigung des Stammes oder eines der Hauptzweige des genannten 
GefaBes zuriickfiihren (Kompressionsthrombosen). Relativ am_héautfigsten 
findet die Kompression bei gewissen chronischen Erkrankungen der Leber 
statt, wo entweder die kleineren Pfortaderiste im Innern des Organs oder der 
Hauptstamm selbst eine mechanische, zur Gerinnung des Inhalts fihrende 
Beeintriichtigung erfahren. Hierher gehéren vor allem die Lebercirrhose und 
die Lebersyphilis, in deren Gefolge Pfortaderthrombose wiederholt beobachtet 
worden ist. Doch kénnen auch sonstige Erkrankungen in der Umgebung der 
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Vena portarum die gleiche Folge nach sich ziehen. Bei Kompression des 
GefiBes durch Verdickungen des Bindegewebes an der Leberpforte, wie 
sie bei chronischer allgemeiner und umschriebener Peritonitis (z. B. nach 
Uleus duodeni) vorkommen, kann sich ebenfalls Pfortaderthrombose ent- 
wickeln. 

Die frithere Ansicht, da$ eine primare adhasive Pylephlebitis manchen 
Formen von »gelappter Leber« zugrunde liege, ist unrichtig. In den hierher 
gehdrigen Fallen handelt es sich wahrscheinlich stets um eine primdre Leber- 
krankheit (meist Syphilis). An sich hat selbst der lange andauernde Ver- 
schluB der Pfortader keinen erheblichen Einflu8 auf die GréBe der Leber, 
weil durch die Arteria hepatica eine ausreichende Versorgung des Organs mit 
Blut stattfinden kann. Dagegen ist es nicht unwahrscheinlich, da manche 
Falle von Pfortaderthrombose, fiir die eine andere Ursache nicht nach- 
weisbar ist, auf eine irgendwie (durch Infektion) entstandene primare Pyle- 
phlebitis zuriickzufithren sind, ahnlich wie derartige entziindliche Throm- 
bosen in andern Venen oft genug vorkommen. 

Die anatomischen Verdénderungen der Pylethrombosis sind nicht wesentlich 
von denen jeder anderen Venenthrombose verschieden. Je nach ihrem Alter 
bewahren die Thromben noch eine rote Farbe, oder sind derber, blasser und 
briichiger. Hat die Thrombose lange Zeit bestanden, so bildet sich eine voll- 
stindige Organisation des Thrombus aus, wie wir dies auch am Hauptstamme 
der Pfortader gesehen haben. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Symptome der Pfortaderthrom- 
bose bestehen in den schon wiederholt bei verschiedenen Krankheiten der 
Leber erwahnten Folgen der Pfortaderstauung. Die Intensitat, die Ausbrei- 
tung und die Zeit der Entwicklung dieser Symptome hangen selbstverstand- 
lich ganz von dem Sitz und der Starke der Thrombose ab. Bei einer den 
Hauptstamm der Pfortader betreffenden, gentigend ausgedehnten Thrombose 
machen sich die Stauungserscheinungen in allen Wurzelgebieten des ver- 
stopften GefaBes deutlich bemerkbar. Die Milz schwillt betrachtlich an und 
ihre VergréSerung kann durch die Perkussion und Palpation leicht nach- 
gewiesen werden. Bald stellt sich Ascites infolee der Stauung in den Peri- 
tonealvenen ein, wihrend die Uberfiillung der Magen- und DarmgefaSe zu 
katarrhalischen Erscheinungen (Durchfille u. dgl.), nicht selten auch zu 
(im Verlaufe einiger Jahre sich manchmal 4—5 und noch haufiger wieder- 
holenden) Magen- und Darmblutungen AnlaB gibt. 

Da die Méglichkeit der Entwicklung von Kollateralbahnen (s. S. 735) be- 
steht, auf denen das Blut aus dem Pfortadergebiet in die Kérpervenen itiber- 
gefiihrt wird, so kann ein Teil der bereits eingetretenen Stauungserscheinungen 
voriibergehend (vielleicht auch dauernd?) wieder verschwinden. Wir be- 
obachteten einen Fall von Pfortaderthrombose (im Anschlu8 an eine wahr- 
scheinlich syphilitische Leberaffektion), bei welchem ein ziemlich starker 
Ascites etwa 6—T7mal in Zwischenriumen von 1/,—1/, Jahr auftrat und bei 
ausreichender Schonung und Pflege des Patienten ohne Punktion wieder 
vollstandig verschwand. Als der Patient nach sechsjahriger Krankheitsdauer 
und schlieBlich doch etwa 15mal notwendig gewordenen Ascitespunktionen 
starb, fand sich der Stamm der Pfortader in einen fast vollstaindig festen 
Bindegewebsstrang verwandelt, dessen Lumen nur noch fiir eine Stricknadel 
durchgangig war. 

Ortliche Symptome (Schmerz u. dgl.) sind bei der einfachen Pfortader- 
thrombose nicht vorhanden. Das Verhalten der Leber hangt von der be- 
stehenden Grundkrankheit ab. Vielleicht kann eine maBige allgemeine Atrophie 
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der Leber infolge einer lang dauernden Unterbrechung des Pfortaderblut- 
stromes auftreten. Die gleichzeitig gefundenen cirrhotischen und gelappten 
Lebern sind aber, wie gesagt, nicht die Folge, sondern die Ursache der Pfort- 
aderthrombose oder ihr beigeordnet. 

Uber den Verlauj und die Dauer des Leidens lassen sich keine allgemeinen 
Angaben machen, weil hierbei allein die Art der Grundkrankheit maBgebend ist. 

Die Diagnose der Pfortaderthrombose ist meist sehr schwierig und streng- 
genommen fast niemals mit Sicherheit. zu stellen. Zwar kann man aus den 
bestehenden Erscheinungen gewohnlich leicht erkennen, daf ein erhebliches 
Stromhindernis im Gebiete der Vena. portarum bestehen muB. Ob dieses aber 
in einer Thrombose oder in einer Kompression der Pfortader oder endlich in 
dem Untergange zahlreicher kleiner Pfortaderaste in der Leber selbst seinen 
Grund hat, — dies sicher zu entscheiden, ist nicht immer méglich. Vermuten 
darf man eine Pfortaderthrombose am ehesten dann, wenn alle anderen Ursachen 
einer Pfortaderstauung unwahrscheinlich sind, und wenn besondere Umstande 
(frithere Lues u. dgl.) auf die Méglichkeit einer Pfortaderthrombose hinweisen. 

Die Prognose ist in allen Fallen ungiinstig zu stellen, obwohl, wie gesagt, 
voriibergehende bedeutende Besserungen des Zustandes vorkommen. Die 
Therapie richtet sich nach den bestehenden Symptomen und schlieBt sich 
hierin im ganzen den bei der Lebercirrhose niher besprochenen Grundsatzen an. 


ANHANG. 
Die Krankheiten des Pankreas. 


Da das Pankreas der direkten klinischen Untersuchung so gut wie gar- 
nicht zuganglich ist, so hat man sich neuerdings vielfach bemiiht, Methoden 
und Zeichen ausfindig zu machen, die wenigstens im allgemeinen auf eine 
gestorte Funktion des Pankreas hinweisen (funktconelle Pankreas-Diagnostik). 
Bei der grofen Schwierigkeit dieser Aufgabe sind aber die Ergebnisse 
noch recht vieldeutig. Am meisten angewandt worden sind in neuerer 
Zeit foleende Methoden, die z T. auch von grof%em_ theoretischen 
Interesse sind. 1. Borprrerr hatte gefunden, da bei reichlicher Fettemfuhr 
in den Magen ein Riickflu8 von Galle, Darmsaft und Pankreassekret in 
den Magen stattfindet. VotHarp versuchte diese Tatsache fiir die Pankreas- 
diagnostik dadurch zu verwerten, daB er den Patienten frih niichtern 
durch das Schlundrohr 200 cm Ol in den Magen einfiihrte, den Mageninhalt 
nach 1/, Stunde ausheberte und auf 7rypsin untersuchte. Dieser Nachweis 
ist wiederholt gelungen und wiirde also wenigstens positiv die erhaltene 
Funktion des Pankreas beweisen. 2. Vielfach hat man sich bemiiht, aus 
dem Verhalten der Stiihle Schliisse auf die Verdauungsfunktion des Pankreas 
zu ziehen. Die Verhaltnisse sind wegen des Ineinandergreifens der verschie- 
denen Verdauungssafte (Galle, Darmsaft) recht kompliziert, doch kann man 
immerhin sagen, daB reichliche Fettstiihle (sogenannte Steatorrhée) nament- 
lich beim Fehlen von Ikterus stets fiir eine Pankreaserkrankung verdachtig 
sind. Patienten, die einen Ausfall der Pankreasverdauung im Darm haben, 
bekommen nach der Darreichung von 250g Butter stets ausgesprochenen Fett- 
stuhl. Beachtenswert ist auch die beim Ausfall der Pankreasfunktion ver- 
minderte Fettspaltung, d.h. eine Herabsetzung der im Stuhlfett enthaltenen 
Fettsiuren und Seifen unter 70 % der Gesamtmenge des vorhandenen Fettes. 
Da das Pankreassekret auch fiir die EiweiSverdauung von Wichtigkeit ist, 
findet man bei fehlender Pankreasfunktion gleichfalls eine Verminderung 
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der Fleischverdauung. Noch eindeutiger ist aber die sog. Scummptsche 
Kernprobe. A. Scumrpr hat gefunden, dab die Verdauung der Zellkerne 
vorzugsweise vom Pankreas besorgt wird. Erhalten die Patienten ein be- 
sonders aus gefirbten Thymuskernen und Lycopodium zusammengesetztes 
kiufliches Pulver, so finden sich die Zellkerne bei normaler Pankreasfunk- 
tion im Stuhl nicht wieder vor. Sind aber die Kerne gréBtenteils er- 
halten, so mu eine erhebliche Stérung der Pankreasfunktion vorliegen. 
3. Beachtenswert ist das nicht seltene Auftreten von Glykosurie oder wenig- 
stens »alimentirer Glykosurie« (d. h. Auftreten von Glykosurie nach Zufuhr 
von 100g geldéster Dextrose) bei Pankreaserkrankungen. 4. Bemerkenswert 
sind die in meiner Breslauer Klinik von E. Miitter und Scutecur angestellten 
Versuche, das Pankreas-Trypsin direkt im Stuhl nachzuweisen. Nachdem 
der Mastdarm durch ein Klysma gereinigt ist, erhalt der Kranke eine Probe- 
mahlzeit aus 150g Fleisch und 150g Kartoffelbrei, etwa 1/. Stunde spater 
ein Abfiihrmittel (z. B. Kalomel mit Purgen ana 0,2). Die danach entleerten 
Diinndarmstiihle werden nun auf ihren Trypsingehalt untersucht, entweder 
mit Hilfe des Verdauungsversuchs auf der sogenannten Léofflerplatte oder — 
praktisch noch einfacher — mit Hilfe von Rumprzschen Geloduratkapseln, 
die mit gepulverter Holzkohle gefiillt sind. Eine derartige Kapsel wird in 
einem kleinen Glaschen in etwa 10—15 cem verriebenen Stuhl gebracht und 
bei etwa 37° stehen gelassen. Enthalt der Stuhl Trypsin, so wird die Kapsel 
gelést und die sich entleerende Kohle farbt den ganzen Inhalt des Glaschens 
schwarz. Fehlt Trypsin, so findet eine Auflésung der Kapsel tiberhaupt 
nicht statt. 5. Die Auflésung von sog. Glutoidkapseln (in Formol gehartete 
Gelatinekapseln) durch den Pankreassaft hat auch Sanur zur Priifung der 
Pankreasfunktion benutzt. Er gibt den Patienten Glutoidkapseln. die mit 
Methylenblau gefiillt sind. Erscheint der blaue Farbstoff im Harn, so ist 
damit die Auflésung der Kapseln erwiesen. Die weiteren Schliisse auf das 
Verhalten des Pankreas sind freilich keineswegs sicher. 6. Eine interessante, 
aber ihrer Bedeutung nach noch wenig aufgeklirte eigentiimliche Harn- 
reaktion, deren positiver Ausfall fiir eine Erkrankung des Pankreas 
sprechen soll, ist die sog. Cammidgesche Reaktion. Wir kénnen hier auf 
die ziemlich komplizierte Reaktion (Kochen des Harns mit Salzsiure, Neu- 
tralisierung mit Bleikarbonat, Zusatz von Phenylhydrazin, essigsaurem 
Natron und Essigsiure, worauf sich nach 24 Stunden zarte Kristallnadeln 
ausscheiden, die Cammidge fiir Osazon halt) nicht niher eingehen. Die 
Probe wird aufgefaft als Nachweis von Zerfallprodukten des Fettes (Glyzerin) 
im Harn. Die bisherigen Nachpriifungen haben aber noch keine eindeutigen 
Ergebnisse gehabt. 7. Interessant, aber praktisch auch noch nicht recht er- 
probt, ist die Lowische Adrenalinprobe. Lowi fand, daB Eintraufeln von 
Adrenalin ins Auge bei Tieren, denen zuvor das Pankreas exstirpiert ist, 
Mydriasis hervorruft, was sonst nicht der Fall ist. Auch beim Menschen 
scheint die Adrenalin-Eintréufelung vorzugsweise dann Mydriasis hervorzu- 
rufen, wenn das Pankreas erkrankt ist (z. B. bei manchen Diabetikern). 

Die wichtigsten bisher bekannten anatomischen Erkrankungen des Pan- 
kreas sind folgende: 

_1. Atrophie des Pankreas. Abgesehen von der Atrophie des Pankreas 
bei allgemein marastischen Personen findet man diesen Zustand in auffallend 
hohem Grade zuweilen in den Leichen von Kranken mit Diabetes mellitus (s. d.). 

2. Akute Nekrose und Hamorrhagie des Pankreas. Akute Pankreatitis. 
Das groBte klinische Interesse unter den Pankreas-Erkrankungen haben die 
nicht ganz seltenen eigentiimlichen Fille, wo anscheinend bis dahin ganz ge- 
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sunde Menschen ganz plétzlich unter den schwersten peritonealen Erscheinungen 
erkranken, meist in kurzer Zeit zugrunde gehen und die Sektion dann als Haupt- 
befund eine schwere Erkrankung der Bauchspeicheldriise und ihrer Um- 
gebung ergibt. Die anatomischen Veriinderungen bestehen zunichst in aus- 
gedehnten Nekrosen, durch die der griBte Teil des Pankreas zerstirt sein 
kann, sodann aber in ausgedehnten Blutwngen. Durch die Nekrose und die 
Blutungen ist der befallene Teil des Pankreas in eine dunkelrote schmierige 
Masse verwandelt, in der nur noch Triimmer des urspriinglichen Gewebes nach- 
weisbar sind, Bemerkenswerterweise findet man aber auch in der Umgebung 
des Pankreas, oft in ziemlich weiter Ausdehnung, zahlreiche kleinere und gré- 
Bere nekrotische Herde, vor allem im Fettgewebe des Netzes und Mesenteriums 
(BatsERs »multiple Fettnekrose«). 

Die eigentliche Ursache dieser eigentiimlichen schweren Veranderung ist 
noch keineswegs vollig klargelegt. Nur soviel darf als ziemlich sicher an- 
genommen werden, da es sich dabei um die zerstérende Wirkung des 
Pankreassaftes, also um eine Art Selbtsverdawwng des Pankreas handelt. 
Auch die nekrotischen Herde in der Umgebung entstehen wahrscheinlich 
durch die Einwirkung der durch Diffusion oder Lymphbewegung sich aus- 
breitenden Pankreasfermente. Durch die Nekrose werden auch die Gefap- 
wande zerstirt und so entstehen die ausgedehnten Blutungen und hamor- 
rhagischen Infiltrationen. Welche Umstiande aber diesen plétzlichen ver- 
derblichen Ubertritt des Pankreassekrets ins Gewebe hinein bedingen, labt 
sich nicht sicher sagen. Am meisten ist man geneigt, an Stawwngen des 
Pankreassajtes durch VerschluB des Ausfiihrungsgangs der Bauchspeichel- 
driise zu denken. In der Tat hat man auch in einigen Fallen einen der- 
artigen Verschlu8 durch Gallensteine, katarrhalische Schwellung u. dgl. nach- 
gewlesen. Aber fiir alle Fille paBt diese Erklarung m. E. nicht und so bleibt 
die Mehrzahl der hierher gehorigen Erkrankungen in ihrer Entstehung noch 
vollig dunkel. 

Inklinischer Hinsicht ist vor allem bemerkenswert, daB diemeisten Falleakuter 
tétlicher Pankreasnekrose bei fettleibigen Trinkern vorkommen. Fettleibigkeit 
und Alkoholismus sind also die zweifellos begiinstigenden Momente fiir die 
Entstehung der Krankheit. Die Krankheitserscheinungen beginnen meist ganz 
plotelich. Die Kranken empfinden einen heftigen Schmerz in der Mitte des 
Leibes, Ohnmachtsgefiihl, Brechneigung. Bei der Untersuchung fallt sofort 
ihr kollabiertes, »abdominales« Aussehen auf. Das Gesicht ist blab, einge- 
fallen, der Puls klein und frequent, die Temperatur nicht erhéht. Der Leib 
ist miBig aufgetrieben und namentlich in den mittleren Partien und im Epi- 
gastrium gegen Druck sehr empfindlich. Fiir besonders charakteristisch halte 
ich es, daB der Schmerz nach hinten in den Riicken ausstrahlt und da man 
die Kranken nur unter groBen Schmerzen aufsetzen kann. Der Stuhl ist an- 
gehalten, ofter tritt peritoneales Erbrechen ein. Die Zunge ist trocken. 
Die Krankheit endet meist tédlich schon nach wenigen Stunden oder nach 
1—11/, Tagen. Doch kann auch ein etwas lingerer Krankheitsverlaut vor- 
kommen. Zuweilen stellen sich dann noch Jkterus und Glykosurve ein. 

Bei der Diagnosestellung kommt es vor allem darauf an, da man die 
Krankheit kennt und an sie denkt. Handelt es sich um fettleibige Potatoren 
mit den charakteristischen schweren akuten Krankheitserscheinungen, so 
wird man oft die richtige Diagnose mit mehr oder weniger Wahrscheinlichkeit 
stellen kénnen. Natiirlich ist die sichere Unterscheidung von akuter Perfo- 
rations-Peritonitis, innerer Einklemmung u. dg. stets schwierig und falsche 
Diagnosen in dieser Hinsicht werden nie ganz zu vermeiden sein. 

StrRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19. Aufl. I. Band. 49 
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Die Behandlung ist zunichst rein symptomatisch: Eisblase oder Warme, 
Morphin-Injektionen u. dgl. Wiederholt ist ein chirwrgischer Eingriff ver- 
sucht worden, meist ohne Erfolg. Doch sind einzelne Heilungen auf chirur- 
gischem Wege erzielt worden. 

Abgesehen von der soeben beschriebenen »akuten Pankreasnekrose mit 
Pankreasblutung« kommen gelegentlich noch andere Formen von Pankreas- 
blutung und echter infektidser akuter Pankreatitis vor. Zuweilen sollen 
primére Erkrankungen der Pankreasgefabe (Lues, Arteriosklerose) zu Blutungen 
AnlaB8 geben koénnen. Hitrige Entziindungsherde im Pankreas kommen bei 
Pyiimie vor. In vereinzelten Fallen kénnen vielleicht auch vom Darm her 
Entziindungserreger in die Bauchspeicheldriise eindringen. 


3. Chronische Pankreatitis und chronisehe Induration des Pankreas. 
Die chronische indurative Pankreatitis entsteht zuweilen durch Fortpflanzung 
eines chronisch-entziindlichen Prozesses von der Nachbarschaft her. Nach 
FRIEDREICH soll sie bei Siufern zuweilen als selbstandige Erkrankung (etwa 
analog der Lebercirrhose) auftreten. Auch syphilitische Verdnderungen im 
Pankreas mit Schrumpfung und Verhirtung des Organs sind beobachtet 
worden. Charakteristische klinische Symptome kommen allen diesen Ver- 
anderungen nicht zu. Die in den hierher gehorigen Fallen beobachteten Sym- 
ptome (Verdauungsstérungen, unbestimmte Schmerzen, allgemeine Schwache, 
Abmagerung, Animie u. dgl.) sind so vieldeutiger Natur, da eine Diagnose 
des Zustandes kaum jemals méglich ist. 

Eine eigentiimliche mit Hdmosiderosis (Pigmentierung durch ein eisen- 
haltiges Pigment) verbundene Atrophie und Induration des Pankreas finden 
wir bei dem sogenannten Bronze-Diabetes (Diabéte bronzé), der hier kurze 
Erwahnung finden mag. Es handelt sich um die merkwiirdige Vereinigung 
von Diabetes (starker Glykosurie) mit dunkler Hautverfirbung, abhangig von 
der Ablagerung desselben eisenhaltigen Pigments in der Haut. Gleichzeitig 
besteht gewohnlich eine cirrhotische Verhartung und VergréBerung der Leber, 
ebenfalls verbunden mit Hamosiderosis und nicht selten auch mit den Zeichen 
der Pfortaderstauung (Milzschwellung, Ascites). Die Ursachen dieser merk- 
wiirdigen und seltenen Krankheit sind noch ganz unbekannt. 


4. Pankreaseysten. Nach Verschlu8 des Ductus Wirsungianus durch 
Narben, Konkremente u. dgl. bilden sich zuweilen infolge der Sekretstauung 
Pankreascysten, die eine so bedeutende GréBe erreichen kénnen, da8 sie 
als groBe Tumoren durch die Bauchdecken hindurch fiihlbar werden. In 
anderen Fallen scheint es sich um cystische Neubildungen zu handeln. Die 
Cysten wélben sich in der Regel zwischen Magen und Querkolon vor, doch 
kénnen auch die verschiedensten sonstigen Lagenbeziehungen dieser Organe 
zu der Cyste entstehen. Eine Heilung ist nur auf operativem Wege még- 
lich. — Gewisse seltene, in der Gegend des Pankreas gefundene, mit breiig 
schmierigem Inhalte gefiillte Héhlen scheinen mit der oben erwihnten 
eigentiimlichen »multiplen Fett- und Pankreasnekrose« zusammenzuhangen. 
Hieriiber bedarf es aber noch weiterer Beobachtungen. 


5. Krebs des Pankreas. Der primire Krebs des Pankreas ist die haufigste 
und daher klinisch wichtigste Krankheit der Bauchspeicheldriise. Meist 
handelt es sich um ein Carcinoma medullare, in seltenen Fallen auch um 
Gallertkrebs. In der Regel ist der Kopf des Pankreas der Sitz der Neubildung. 
Unmittelbare Fortwucherung auf die Nachbarorgane und Metastasen in den 
verschiedensten Organen (Leber, Peritoneum, Lymphdriisen u. a.) sind wieder- 
holt beobachtet worden. 
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Die klinischen Symptome des Pankreaskrebses sind fast niemals so aus- 
gepragt, da sie eine sichere Diagnose der Krankheit erméglichen. Zuweilen 
sind nur die sekundaren Krebsknoten in der Leber, im Peritoneum u. a. nach- 
weisbar. Dann bleibt die Frage nach dem Sitz des primaren Krebses zweifel- 
haft. In anderen Fallen ist der primére Tumor deutlich durch die Bauch- 
decken fithlbar. Dann ist aber eine sichere Unterscheidung desselben von 
einem Karzinom am Magen, am Netz u. dgl. meist schwer méglich. 

Das allgemeine Krankheitsbild des Pankreaskrebses hat mit dem der 
anderen Karzinome in den Abdominalorganen viel Ahnlichkeit. Gewéhnlich 
handelt es sich um iltere Personen. Die ersten Krankheitserscheinungen 
bestehen in den Zeichen der allgemeinen Schwiche und Abmagerung, in 
_ Verdauungsstérungen oder in auftretenden Kompressionssymptomen. Manch- 
mal klagen die Patienten iiber bestindige dumpfe Schmerzen im Epigastrium 
und im Riicken; der Appetit liegt ganz darnieder. Die Zunge ist ‘auffallend 
trocken. LErbrechen kann ganz fehlen. Wird die Pfortader durch die Neu- 
bildung beeintrachtigt, so entwickelt sich Ascites; wird der Ductus choledochus 
gedriickt, so entsteht Jkterus. Letzterer ist ein bei Pankreaskarzinom be- 
sonders hiufig auftretendes Symptom. Zuweilen entwickelt sich eine reich- 
liche Metastasenbildwng im der Leber. 

Die Diagnose ist nur dann mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit zu stellen, 
wenn ein in der Gegend des Pankreas fiihlbarer, langsam wachsender Tumor 
nicht mit LebervergréBerung, aber mit gleichzeitigem Ikterus, mit tiefsitzenden 
eprgastrischen Schmerzen und mit den oben angefiihrten mehr oder weniger 
deutlich ausgepragten Pankreassymptomen (Fettstiihle, mangelhafte Eiweib- 
und Starkeverdauung, Glykosurie) verbunden ist. LHigentliche Magensym- 
ptome (Anaciditat, Blut im Mageninhalt) fehlen. Meist ist aber das Sym- 
ptomenbild keineswegs charakteristisch und Verwechslungen des Pankreas- 
krebses mit Karzinomen des Magens, Duodenums, der Gallenblase u. a. sind 
oft nicht zu vermeiden. 

Die Prognose ist durchaus ungiinstig. Unter zunehmendem Marasmus 
erfolet gewoéhnlich nach 1/, bis ljahriger Krankheitsdauer der Tod. Die 
Therapie hat nur die Aufgabe, durch die Behandlung einzelner Symptome 
die Beschwerden der Kranken zu vermindern. 

6. Pankreassteine. In den Ausfiihrungsgiingen des Pankreas finden sich 
zuweilen kleine oder selbst gréBere Steine, die im wesentlichen aus Kalk- 
karbonat und Kalkphosphat bestehen. Die Ursachen der Steinbildung sind 
ebenso wenig sicher bekannt, wie bei der Cholelithiasis (s. d.). Sekundare 
Erweiterung der Driisenginge, sekundire Schrumpfung und Atrophie, in 
einigen Fallen auch sekundire Entziindung und Eiterung beruhen wohl 
ebenfalls auf ahnlichen Vorgingen, wie wir sie friiher bei der Besprechung 
der Gallensteine kennen gelernt haben. Krankheitssymptome kénnen ganz 
fehlen. Zuweilen treten aber auch heftige, mehr kontinuierlich oder anfalls- 
weise auftretende Schmerzen, ferner Verdawwngsstérungen und endlich zu- 
weilen die oben erwahnten Stuhlverinderungen und Glykosurte aul. Das 
Auffinden von Pankreassteinen in den Stuhlentleerungen ist erst in ganz 
vereinzelten Fallen méglich gewesen. Eine sichere Diagnose ist nur selten 
zu stellen. Therapeutisch hat Ercunorst zur Anregung der Pankreassekretion 
Pilokarpwn-Injektionen empfohlen. In der Regel wird die Behandlung eine 
rein symptomatische sein. 


49* 


AS Pack ex 3 


Yee ONY ae eee 
ee yore ce Ls i. 


va pall, . —s 
pane ier hte aes 


ocean eos 


2 
ee os ho 


oe 


Par ; 


oe 


Sear coon tes 


a Zz 


aa 
Bele 


DIET 
tan ek 


Ne 
33 


Pave ha 
oy 


Pen y 


Day has 
Cie 


yee 


tt 


Thee 


SEO oA 


Meaty) 
Teh Ww 


epee 


peeking i 
steel 


Ry) 


SR EPEG. 


td 
mite 


eS 


a) 


AKER Og, 
“¥ 


400? 


